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PARALYSIE GENERALE TUBERCULEUSE 
(SYNDROME PARALYTIQUE PAR ENCEPHALITE TUBERCULEUSE) 


PAR 


Klippel, 
médecin de ’hépital Tenon. 


La tuberculose peut avoir pour conséquence la paralysie générale dans les 
trois conditions anatomo-pathologiques et pathogéniques suivantes : 

4° Par encéphalite tuberculeuse caractérisée par la présence de tubercules 
bacillaires dans les méninges ou dans le cerveau, et le mésencéphale. Ces tuber- 
cules sont visibles au microscope dans un exsudat méningé, ou bien plus volu- 
mineux et disséminés ca et la dans l’encéphale, ou sur les parois des troncs 
artériels. Dans tous les cas, ils sont accompagnés de lésions dégénératives 
diffuses de l’écorce, relevant sans doute des toxines tuberculeuses, et pouvant 
expliquer, par leur diffusion méme, la présence d'un syndrome paralytique; 

2° Par encéphalite dégénérative développée par l’action diffuse des toxines 
tuberculeuses, mais ici, sans que dans l’encéphale on ne rencontre de lésions 
tuberculeuses spécifiques, c’est-a-dire de tubercules; 

3° Par encéphalite infectieuse, dont l’origine est 4 rechercher dans les sym- 
bioses microbiennes des cavernes du poumon. 

Tel est le résumé le plus bref des nombreux mémoires que j’ai publiés 
de 1891 a 1903 sur ce sujet, et qui ont eu pour but d’établir l’origine tubercu- 
leuse d'un certain nombre de paralysies générales, en étendant au syndrome 
paralytique ce rdle de l’autointoxication tuberculeuse, dont j’avais déja marqué 
action dans les amyotrophies, les névrites et les délires des tuberculeux (1889). 

Sans insister davantage sur ces faits, je rappellerai que M. L. Bour (4), dans 
une thése qui lui a été inspirée par M. Pactet, a traité cette question au point 
de vue historique et pathologique, et a confirmé par des observations person- 
nelles les faits que j’avais moi-méme publiés. 

A loceasion d’un cas nouveau, je me propose seulement de démontrer encore 
une fois que la paralysie générale la plus évidente, la plus incontestable de par 


(1) Louis Bourn, Rapport de la tuberculose et de la paralysie générale. Thése de Paris, 
1903 


Voir aussi Kurrret, Rapvort au congrés de Bruzelles sur U'histologie de la paralysie géné- 
vale, aout 1903 
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ses symptoémes et sa marche, peut étre le résultat de la tuberculose, et comme 
corollaire, qu'il existe un syndrome paralylique, et non pas une paralysie géné- 
rale, entité morbide relevant exclusivement de la méme cause morbide 

L’observation dont il s'agit semble, d’ailleurs, faite pour convaincre les 
esprits les plus rebelles a cette double conclusion. 

Il s’y rattache, en effet, un ensemble de faits si précis et d'une netteté sj 
grande qu’aucun doute ne semble pouvoir subsister 

Au point de vue clinique, le malade dont il s'agit a été observé et suivi par 
plusieurs aliénistes de profession, et dont la compétence est proclamée par tous. 
On verra plus loin que leurs certificats sont unanimes 

Au point de vue anatomique, on trouvait dans les poumons une tuberculose 
de date ancienne avec propagation aux ganglions du médiastin. Dans |'encé- 
phale, on remarquait : 4° l’absence des lésions décrites par Bayle, dont la des- 
cription, devenue classique, ne s'applique qu'a la forme inflammatoire de la 
paralysie générale; 

2° On rencontrait, disséminés dans le cerveau, le cervelet et le mésencéphale 
de gros tubercules caséeux, avec encéphalite et méningite de voisinage seulement 
Au point de vue histologique, a part ces régions circonscrites, il n’y avait nulle 
part de diapédése dans l’encéphale, mais seulement des lésions dégénératives 
diffuses 

OBSERVATION 


Il s’agit d’un malade, agé de 33 ans, décédé le 23 mai 1904, aprés avoir été soigné et 
observé par deux fois dans le service de M. le D* Pactet, a l’asile des aliénés de Vil- 
lejuif. 

L’autopsie a été faite par.M. Privat de Fortunié, interne des asiles, et qui au jour méme 
de l’'autopsie, a reconnu a l’ceil nu de gros tubercules friables, verdatres, secs et caséeux 
qui se trouvaient diss¢minés dans l'encéphale. L’examen histologique a été fait dans mon 
laboratoire par mon interne, M. Maurice Renaud, et par moi-méme. 

Huit certificats ont été délivrés au nommeé Cl...... et les huit attestent que le malade a 
présenté les signes du syndrome de la paralysie générale progressive 

L’un, le premier en date. de M. Babinski, médecin de la Pitié, porte que le malade est 
atteint de « paralysie génerale progressive », et qu'il doit étre interné 

Les sept autres certificats sont delivrés par des médecins aliénistes, en particulier pat 
MM. Magnan et Pactet 

L’énumeration des signes présentés par le malade, au second examen de M. Magnan, 


aprés quelque temps d’observation, sont : « Affaiblissement des facultés intellectuelles 
avec upathie, indifference, turbulence par intervalles; inégalité pupillaire, faiblesse mus- 
culaire », et le premier certificat du méme médecin notait en plus : « Diminution de la 


mémoire, et embarras de la parole 

Les certificats de M. Pactet établissent le diagnostic de: « Paralysie générale, affaiblis- 
sement intellectuel, embarras et hésilation de la parole, inégalité pupillaire. faiblesse 
musculaire » 

Un certificat du D* Le Filliatre, ancien interne des asiles, et ancien préparateur de la 
Clinique des maladies mentales, établit le diagnostic de : « Paralysie géuérale progres- 
sive » 

La durée de la maladie a été d’environ trois ans aprés le début apparent. Elle a été 
marquée par une marche lentement progressive. Le malade est sorti pendant peu de 
temps des asiles, pour y rentrer ensuile. Le certificat de sortie délivré par M. Pactet 
n'est pas motivé par une r‘mission, mais par l'état calme du malade, et par l’engage- 
ment de sa famille a le surveiller. 

Au cours de la maladie ow tous les signes physiques de la démence ont été en progres- 
sant, il s’est produit deux fois des altaques apoplectiformes, dont l'une au début, l'autre 
vers la fin, et qui ont entrainé quelques troubles paralytiques fugaces du cété de la 
parole ou des membres. Enfin, la mort a été précédée, le malade étant alité, d'un état 
demi-comateux, avec l¢gére déviation de la commissure labiale droite, quelques secousses 
de nystagmus, exaltation des réflexes rotuliens, et léger clonus du pied. 
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Avropsiz. — I. — Léstons des poumons (d’aprés les notes de M. Privat de Fortunié). — 
On trouve dans les deux poumons des lésions de tuberculose non ulcéreuse, paraissant 
de date assez ancienne, accompagnée de lésions d’adénopathie trachéo-bronchique trés 
notables. 

La lésion des poumons consiste des deux cétés en une masse de pneumonie chronique 
ardoisée, dans laquelle on découvre sur la coupe de gros tubercules fibro-caséeux. L’un 
de ces tubercules présente une infiltration calcaire. Les deux sommets des poumons ont 
ce méme aspect. Il n’y a nulle part de cavernes ni de cavernules. Les ganglions du 
médiastin sont nombreux et trés augmentés de volume; les plus altérés ont le volume 
d'une grosse noix. A la coupe, ils sont de coloration grisitre et infiltrés de matiére tuber- 
culeuse. 

ll. — Lésions de l’encéphale. — Le cerveau a été durci au formol 

Sa configuration extérieure est normale. 

Les méninges ne sont ni épaissies, ni adhérentes. Leur décortication se fait facilement 
et sans érosion de l’écorce cérebrale 

Les ventricules ont leur aspect lisse normal. 

Les coupes multipliées dans tous les sens font découvrir l'existence de cing gros 
tubercules. 

Deux occupent la protubérance. Ce sont des noyaux de couleur verdatre, plus foncés a 
leur périphérie, et se rattachant au tissu sain par une zone rougeatre. Ils sont situés 
dans la moilié droite de la protubérance, qu'ils occupent dans presque toute sa hauteur, 
touchant en bas le bulbe et atteignant en haut Ja limite supérieure de la racine du 
Ve nerf. La coupe en est arrondie; elle a 6 ou 7 millimétres de diamétre 

L’'un des noyaux occupe la partie antérieure de la protubérance. Il arrive 4 la super- 
ficie en avant, et n’atleint pas en dedans la ligne médiane. 

L’autre est situé sous le plancher ventriculaire a sa limite externe 

Entre les deux noyaux, le tissu protubérantiel présente un piqueté hémorragique 

Un troisiéme noyau, de méme apparence, occupe hémisphére droit du cervelet a sa 
partie supérieure, antérieure et interne. Il a le volume d’une noisette. Il empiéte en 
dedans sur le pédoncule cérebelleux moyen; en avant il arrive a la superficie et plonge 
enarricre de 2 centimétres dans la substance blanche cérébelleuse. A sa partie inférieure ila 
en arriére de lui un petit nodule dont il est séparé par une mince travée de tissu sain 

Enfin deux tubercules occupent hémisphére gauche. Ils sont semblables & ceux de la 
protubérance et du cervelet 

L’un ocecupe la pointe du lobe temporal. De la grosseur d'un pois, il a été intéressé par 
une coupe sagittale passant a 1 cm. 5 de la face interne de l'hémisphére 

L’autre de mémes dimensions est silué dans la couche optique 4 deux centimétres en 
arriére de son extrémité antérieure, et prés de son bord interne et supérieur. Il répond 
par sa face supérieure au ventricule latéral et au corps calleux qui repose sur lui, 

L’examen microscopique le plus minutieux ne permet de decouvrir de lésions, ni dans 
la moelle cervicale a sa partie supérieure, ni dans le bulbe, ni dans le pédoncule céré- 
bral, ni dans l"hémisphére droit, 

L'examen des coupes microscopiques révéle au contraire des lésions diffuses du cer- 
veau. Il confirme la nature tuberculeuse des cing noyaux décrits 

Ceux-ci, sur les coupes colorées, se détachent trés nettement et apparaissent comme 
une masse homogéne trés vivement teintée 

A un faible grossissement on les voit formés au centre d'une substance caséeuse, som- 
bre ou claire suivant les endroits, et présentant un léger piqueté granuleux. Autour de 
ces masses caséeuses el se continuant avee elles par des transitions insensibles se voient 
d'innombrables cellules rondes embryounaires, qui sembient groupées en tourbillons 
autour des vaisseaux gorgés de globules rouges. 

Linfiltration, embryounaire a la périphérie, se perd insensiblement dans le tissu 
sain. 

Au fort grossissement, on reconnait que l'aspect granuleux de la portion centrale du 
tubercule est di a la présence de nombreux déchets cellulaires, 4 des débris de vais- 
seaux plus ou moins reconnaissables. Dans les amas cellulaires se voient de nom- 
breuses cellules géantes 

La recherche de bacilles de Koch, sur les coupes colorées a la fuchsine de Zehl, est 
restée sans résultats. Il n'est pourtant pas douteux qu'on soit en présence de tubercules. 
C'est ce que prouvent encore les lésions des méninges et de la substance cérébrale 

Au voisinage des gros tuberbules du cerveau il y a nettement méningite tuberculeuse 
caractérisée parla présence de nappes de cellules embryonnaires au milieu desquelles on 
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voit des tubercules. Tous les vaisseaux d’alentour sont le siége de lésions inflamma- 
toires caractérisées par une diapédése généralement trés intense. Ces lésions sont plus 
marquées sur les vaisseaux méningés, que sur les vaisseaux de la substance cérébrale 
Elles ne s’étendent qu’a une certaine distance. Dans les zones de I’écorce cérébrale éloi- 
gnées des tubercules et de la méningite qui les entoure, on ne trouve pas de diapédese. 
En revanche dans tous les points des circonvolutions, les parois des vaisseaux et les 
cellules de I'écorce sont en dégénérescense granuleuse trés prononcée (noyau et proto- 
plasma) 

La névroglie ne parait pas proliférée dans les zones ow il n'y a pas diinfiltrations 
tuberculeuses. 

Les mémes lésions se retrouvent sur les coupes de la protubérance. Les méninges 
sont fortement épaissies; leurs vaisseaux, infiltrés et entourés de cellules rondes. C'est 
la que les lésions de méningite tuberbuleuse sont le plus marquées. Toute la partie 
droite de la coupe est occupée par les tubercules qui ont servi de type a la description 

Au niveau du bulbe les méninges montrent encore leurs vaisseaux épaissis, avec des 
manchons de cellules rondes. On y voit des tubercules 4 cellules géantes. Les vaisseaux 
du bulbe sont atteints des mémes lésions, mais 4 un degré moindre. 

Les coupes de la moelle cervicale au-dessus du bulbe montrent les méninges infiltrées 
de cellules rondes. Les vaisseaux de la moelle sont encore épaissis. Alentour, on peut 
remarquer une sclérose diffuse légére ainsi qu'une dégénérescence disséminée d'un 
certain nombre de tubes nerveux. 

La moelle cervicale 4 un niveau inférieur ne présente que des lésions bien moin- 
dres. Il n’y a plus qu’une légere diapédése des vaisseaux. Les cellules sont en dégeéenéres- 
cence granuleuse 

De cet examen histologique on peut conclure qu'il existait dans la protubérance, le 
cervelet, la couche optique, la partie du lobe temporal de gros tubercules caséiliés; que 
dans leur voisinage immédiat seulement existaient des lésions inflammatoires tubercu- 
leuses trés prononcées des méninges et du tissu nerveux; et qu'il n’existait plus loin 
d’eux que des altérations diffuses toxiques des vaisseaux et des cellules nerveuses 


Voila une preuve nouvelle et incontestable de l’étiologie tuberculeuse pos- 
sible de Ja paralysie générale. 

Une conclusion qui se dégage du rapprochement de ce cas avec d'autres obser- 
vations est que la paralysie générale la plus incontestable par l'ensemble de ses 
symptomes et par son évolution peut répondre a des lésions de nature diflé- 
rente, 

La paralysie générale n'est pas l’aboutissant de toute maladie mentale, 
comme le voulait Esquirol ; elle n’est pas non plus une entité morbide dont la 
cause et la lésion sont toujours les mémes, comme le youlait Bayle, dont les 
observations ne semblent comprendre que des formes inflammatoires (infections 
microbiennes) 

D’aprés nos travaux la paralysie générale est un syndrome clinique, caracté- 
risé par un ensemble de signes et par une évolution qui sont les mémes sous 
l'influence d’agents pathogénes divers, en action sur l’encéphale sous un certain 
mode et en deca et au dela duquel ces mémes agents pathogénes produisent 


d'autres syndromes 
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II 


LA DEMENCE PRECOCE EST UN SYNDROME MENTAL 
TOXI-INFECTIEUX SUBAIGU OU CHRONIQUE 


PAR 
Maurice Dide 


Professeur suppléant chargé du cours de neurologie et de psychiatrie 
a l’Ecole de médecine de l'Université de Rennes 


Je rappellerai dans ses grandes lignes Ja description de la démence précoce 
d’'aprés la conception de Krepelin; il en existe plusieurs formes aboutissant 
toutes et assez vite & un état démentiel oi l’on retrouve des signes physiques tels 
que les attitudes catatoniques, les gestes stéréotypés, les phénoménes d’opposi- 
tions, la verbigération. On désignera, suivant l’évolution clinique, une forme 
hébéphrénique a début précoce et ot l’on note d’abord un délire incohérent 
alternant avec des phrases plus ou moins stupides; une forme catatonique ou 
les phénoménes cataleptoides dominent; une forme paranoide, ot la période de 
début, plus.ou moins longue, est caractérisée par un délire sans systématisation 
ou 4 systématisation hative et peu consistante. 

A vrai dire, les démences précoces de Krepelin se recrutent parmi les malades 
chez lesquels Magnan décrit ses délires de dégénérés ; mais, tandis que le premier 
se place & un point de vue évolutif, basant son groupement sur la terminaison 
commune, le second a pris une base étiologique. En effet, Krapelin s'est attaché 
a l’étude objective de ses malades et Magnan a surtout en vue l'état subjectif; de 
la les grandes différences de descriptions se rapportant 4 des malades identiques. 

La question ne me parait pas épuisée et avant d’exposer mes idées person- 
nelles, je citerai comme transition la conception vraiment clinique de Régis, de 
Bordeaux. Pour lui, la démence précoce n’est point une démence, mais une 
pseudo-démence dépendant de la confusion mentale. En effet, remarque-t-il, les 
phénoménes d’obtusion, de torpeur, d’inhibition psychique, les délires confus 
et absurdes, les alternatives d’excitation et de dépression méme que I’on observe 
dans le syndrome isolé par Krapelin répondent tout a fait a la descriptioa 
générale de la confusion mentale primitive (1). Les signes physiques de I'affec- 
tion ajouteraient encore a l’analogie de ces deux états et l’évolution méme ne 
suffirait pas a les différencier, puisque tous les auteurs signalent des guérisons 
de démence précoce (2). 

Trés voisine de la doctrine de Régis est celle de Dupré suivant lequel il exis- 
terait bien une psychose hébéphréno-catatonique parfois curable. Pour Gilbert 
Ballet, la forme paranoide serait celle ayant le plus droit de cité & cause de la 





(1) Voir 4 ce sujet l’excellente lecon clinique de Seglas, 1895 et la monographie de 
Chaslin 

@ Mon excellent maitre Marandon de Montyel arrive a un chiffre fantastique de gué- 
risons par suite d'une petite erreur de caicul; en effet, il a fait la somme des moyennes 
de guérisons suivant les formes, au lieu de faire une nouvelle moyenne. Je pense qu’en 
donnant le chiffre de 10 pour 100 de guérisons, pour les cas étiquetés démence précoce 
par . disciples de Krepelin, on est optimiste. Ma statistique personnelle est inférieure 
a ce chiffre. 
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période délirante relativement comparable d'un cas a l'autre et de l'évolution 
progressive vers un état offrant l’aspect de la démence. 

Enfin, Toulouse va plus loin encore et se demande si la démence vésanique 
existe réellement. Les cas considérés comme démentiels aprés une période déli- 
rante plus ou moins longue ne lui paraissent pas conditionnés par un affaiblis- 
sement massif et définitif des facultés intellectuelles. Cette conception a d’ail- 
leurs trouvé de nombreux contradicteurs 

La question est évidemment complexe et ne sera tranchée que le jour ow la 
pathogénie de ces différents états délirants, quittant le terrain incertain de 
l'hypothése, sera fortement étayée par des recherches expérimentales et ov 
l’anatomie pathologique fournira des fondations solides a l'édifice psychiatrique 
C’est dans l’espoir d’apporter quelques matériaux sérieux a la pathogénie et A 
l’anatomie pathologique, que depuis plusieurs années, je me suis mis au travail 
J’avoue avoir d’abord été séduit comme Sérieux, Denis, Masselon, Roy et tant 
d’autres, par l’euvre systématique de Krivpelin et, adoptant sa classification 
clinique, j'ai cherché & reconnaitre si l'on trouvait chez le dément précoce une 
pathogénie comparable dans les différentes formes et si les lésions observées a 
l’autopsie semblaient analogues. Suivant la doctrine de cet auteur, la démence 
précoce serait liée a l’auto-intoxication probablement d'origine génitale. J’ai 
systématiquement examiné les ovaires et les testicules des malades morts de 
cette affection et j'ai pu constater que pour ceux qui étaient a la période d’ activité 
génitale, la spermatogénése chez l"homme, l’ovulation chez la femme, ne pré- 
sentaient rien de particulier. Par ailleurs, aucune autre lésion ne m’a paru mani- 
feste. J'ai donc, jusqu’’ plus ample informé, abandonné cette hypothése 

Klippel et Lhermitte ont annoncé récemment que dans la démence précoce, les 
petites pyramidales sont atrophiées et diminuées en nombre. Ceci ne tendait 
qu’a rattacher cette affection 4 une lésion spécifique corticale. Malheureusement, 
les constatations des divers auteurs ne me paraissent point avoir confirmé les 
résultats des recherches précédentes. Gonzales signale une atrophie des cellules 
corticales en général et de celles de la protubérance du bulbe et de la moelle 
Marchand n’a point trouvé de lésions électives du réticulum intra-cellulaire ni 
péri-cellulaire des petites pyramidales et, moi-méme, je n’ai pu constater que 
peu de différence entre le cortex de vieux déments paranoides et celui des 
déments séniles; chez les catatoniques, le nombre des différentes cellules pyra- 
midales n’a pas attiré mon attention. Les lésions qu'on observe sont surtout 
des dégénérescences séreuses et pigmentaires. Il ne me parait done rien moins 
que démontré que la démence précoce soit une affection primitivement et exclu- 
sivement cérébrale. 

Depuis longtemps, j'ai orienté mes recherches du cété de l'appareil digestif 
de ces malades. J’avais été frappé des troubles cliniques que souvent ils présen- 
taient. Mon éléve Trepsat a récemment mis en évidence les embarras gastriques 
fébriles qui parfois ouvrent la scéne dans la démence précoce hébéphréno-cata- 
tonique et j’ai en outre assez souvent observé de l’entérite chronique. Mes 
recherches anatomo-pathologiques sur les formes catatoniques m’ont montré 
comme constante au niveau du foie la dégénérescence graisseuse qui 415 fois 
sur 32 cas avec examen histologique était totale (1). Ce foie complétement gras 
est a rapprocher de celui que Gilbert Ballet et Maurice Faure ont décrit dans la 


(1) L’extréme diminution de l'urée que j’ai signalée dans la catatonie reléve évidem- 
ment de l’insufisance hépatique 
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eonfusion mentale. Nous retrouverons encore les mémes altérations hépatiques 
dans la psychose polynévritique (liée comme on sait a l’alcoolisme et a la 
tuberculose) et dans les intoxications aigués. On voit done la tout un groupe 
d’affections & symptomatologie mentale assez voisine, ne différant guére que 
par la durée de l’évolution. 

Dans la démence paranoide, l'état du foie est trés variable et, sans qu’on 
puisse ériger le fait suivant en régle absolue, on constate qu'il y aura plus de 
chance de trouver une stéatose étendue dans les cas oti Ja période de stupeur 
terminale aura été plus durable. Les grosses lésions du foie sont l’indice mani- 
feste que cet organe a été soumis a un travail excessif de dépuration et sont la 
signature d'une invasion de produits toxiques d'origine intestinale. En effet, on 
constate histologiquement, quand la stéatose n’est pas totale, qu'elle procéde 
par ilots autour de l'espace porte 

Mes investigations se sont également orientées d'un autre cété; relevant avec 
soin la tuberculose dans 239 autopsies, j'ai trouvé les chiffres suivants : 





CAS DE TUBERCULOSI 
constatés macroscopiquement 
CATEGORIES MENTALES 





~ 





Totaux des cas Cas ayant causé la mort 





Folies autres que la démence précoce 
hébéphréno-catatonique et comprenant 
la forme paranoide (1) 202 34 19 
(soit 16,83 p. 100) | (soit 9,40 p. 100) 


Démence precoce hébéphre no-catato- 
nique ; . 37 21 16 
(soit 56,75 p. 100) | (soit 44,86 p. 100) 


Total général... -| 239 55 35 
(soit 23,01 p. 100) (soit 14,65 p. 100 


(1) J'ai réuni la forme paranoide aux autres psychoses, car 4 ce point de vue spécial, elle ne présente 
rien de particulier et la tuberculose ne m’y a pas semblé plus fréquente que dans les autres formes mep- 
tales. 














On voit, par ce tableau combien est fréquente la tuberculose dans les formes 
hébéphréno-catatoniques. En 1901, j'avais déja, avec Dufour, montré la possi- 
bilité de la réaction a la tuberculine de jeunes malades déprimés chez lesquels la 
clinique ne permettait pas de soupconner Il’existence de cette infection chro- 
nique (1). Est-ce a dire que les lésions hépatiques constatées sont toujours 
secondaires & une infection par le bacille de Koch? Je suis persuadé du contraire, 
étant donné que j'ai pu trouver des foies complétement gras chez des malades 
exempts de tuberculose et méme d’alcoolisme (2). 


(4) Mes constatations anatomo-pathologiques vont a l’encontre de ce préjugé d’aprés 
lequel la tuberculose serait extrémement fréquente dans les asiles, et je suis porté a 
croire que si l’on faisait une statistique d’autopsies au hasard dans un hdpital, la propor- 
tion de cas de Jésions matérielles de tuberculose serait supérieure 4 la mienne. 

(2) Mes recherches ont porté sur le corps thyroide, ow j'ai déja signalé, mais avec une 
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Quoi qu'il en soit, je ne puis m’empécher de considérer que |'extréme fré- 
quence de la tuberculose chez les malades hébéphréno-catatoniques permet de 
penser que cette infection joue un roje pathogénique dans la production de cette 
psychose. 

J’étais naturellement amené a chercher si, d’autre part, le sang ne portait pas 
la signature d'une intoxication ou d'une infection chronique. Mes premiéres 
recherches hématologiques sur la catatonie remontent 4 1902 et ont été, sans 
interruption, poursuivies depuis. Je me suis demande si les différents états par 
lesquels passent successivement les malades en question ne correspondaient pas 
4 une formule hémo-leucocytaire spéciale. J’ai pour ce fait, d'une facon un peu 
schématique, j’en conviens, classé, suivant leurs symptémes mentaux, mes 
malades en trois catégories différentes dans lesquelles on trouve les moyennes 
suivantes (4): 
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Ces numérations reposent sur l’examen de 95 cas et l’on y voit que, par rap- 
port aux chiffres normaux que j'ai trouvés (légérement inférieurs quant aux 
polynucléaires a ceux qui sont classiques, mais comparables 4 mes autres résul- 
tats), j’obtiens une trés légére augmentation de polynucléaires dans l'anxiété, 
une diminution dans la stupeur et une diminution trés marquée dans l'incohé- 
rence confuse, qu'elle soit épisodique ou durable. Dans ces différents états, j'ai 
noté comme par le passé de ]’éosinophilie survenant par accés. L’hématologie 
en général nous enseigne que dans les infections et les intoxications chroniques 
légéres, la mononucléose est fréquente. Une grande augmentation de macro- 
phages a cependant, mais trés rarement, été signalée. I] est intéressant de noter 
que Sabrazes, se basant surtout sur l'état du globule rouge, est arrivé & des con- 
clusions analogues. Dans un prochain travail, j'établirai les causes de ces varia- 
tions de la formule hématologique 


fréquence modérée, la sclérose péri et intra-lobulaire ; sur,le pancréas, les capsules surré- 
nales et le corps pituitaire qui ne présentent qu’exceptionnellement des lésions histolo- 
giques. 

(4) Ces chiffres représentent des moyennes et, dans chaque catégorie, il existe des 
écarts dus surtout a des formes cristallisées depuis longtemps, et dans lesquelles on voit 
les polynucléaires diminuer notablement. 
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Si maintenant, nous jetons un regard d’ensemble sur les différents cas étiquetés 
démence précoce, nous voyons que dans les uns (forme hébéphréno-catatonique) 
la pathogénie et l'anatomie pathologique montrent que nous sommes en pré- 
sence d'une maladie oi la toxi-infection subaigué ou chronique semble sinon 
toujours primitive, du moins extrémement précoce et que, dans les autres cas, 
cette toxi-infection entre plus tardivement en scéne (1). 

Je conclurai donc en disant : 

ll existe une affection décrite par Morel et que j'ai volontairement écartée de 
cette étude, & laquelle tout permet de donner le nom de démence précoce et qui 
est due & un arrét de développement de l'encéphale survenant a la puberté. Cette 
forme est trés rare et correspond a la forme simple des auteurs allemands. 

La synthése de Krepelin repose sur la copnaissance des manifestations com- 
munes survenant a des périodes trés différentes d’affections mentales qui ne 
méritent pas jusqu’a présent l'épithéte d’entité pathologique. Quoi qu’il en soit, 
suivant l’expression de Deny, il y a, entre les partisans et les ennemis de la 
démence précoce, plutot une querelle de mots. La synthése clinique du psy- 
chiatre allemand est légitime ; mais le nom de démence précoce qu'il lui a donné 
préte a la critique, car l'état démentiel est discutable et la précocité est incons- 
tante. D’autre part, le terme de confusion mentale caractérise un symptdme et 
ne comprend pas les manifestations multiples que Kroepelin a décrites. Je pro- 
pose donc de donner a ces différents états le nom de psychose toxi-in/ectieuse 
subaigué ou chronique ; la forme hébéphréno-catatonique méritera le nom de pri- 
mitive; la forme paranoide, celui de secondaire. 

La psychose toxi-infectieuse primitive est une entité clinique débutant en 
général avant 25 ans, qui se manifeste par des alternatives d’anxiété, de stu- 
peur et d’agitation incohérente ot l'on trouve d'une facon constante, et contri- 
buant largement a la production de la confusion mentale, des hallucinations 
psycho-motrices et d’autres que j'ai décrites sous le nom de psycho-inhibitrices. 
Une toxi-infection intestinale est primordiale au point de vue pathogénique; la 
tuberculose joue également un réle important. Cette affection répond a peu prés 
cliniquement a la description de la catégorie de Kahlbaum et, a l’évolution prés, 
4 celle que Seglas, Chaslin et d’autres ont donnée de la confusion mentale pri- 
mitive. Cette forme mentale, rarement curable, il est vrai, l’est cependant : 
méme aprés de longues années d’apparence démentielle, les maladies infec- 
tieuses, et notamment celles du groupe typhoide, aménent toujours une période 
pendant laquelle I’état mental est normal et of on ne note pas le moindre affai- 
blissement intellectuel. La fréquence de cette forme est d’environ 10 pour 100 
de la population totale des asiles, mais figure dans une proportion plus forte 
dans les statistiques de décés & cause de la rapidité de l’évolution liée souvent 
a la trés grande fréquence de la tuberculose. 

La forme secondaire présente des manifestations cliniques plus tardives, trés 
analogues, relevant d'une pathogénie voisine de la précédente, mais ot la tuber- 
culose joue un role bien moins important. Les malades de cette catégorie sont 
pris parmi les délirants dégénérés de Magnan, a évolution démentielle rapide; 
loriginalité de Krepelin est d’avoir montré l'importance des signes physiques 


(1) Les signes physiques que j'ai décrits : pseudo-cedéme, purpura, éryth¢mes multi- 
formes, érythéme pellagroide, s’expliquent parfaitement par cette pathogénie ; de méme 
les = oculaires, diminution passagére des réflexes pupillaires, congestion, anémie 
papillaire, 
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ultérieurs qui correspondent a un état confusionnel secondaire ; 12 445 pour 100 
de la population des asiles répondent a eette forme. 

Certes, je pense, avec la majorité des auteurs frangais qu'on ne fait pas une 
psychose toxi-infectieuse subaigué ou chronique primitive ou secondaire sans 
étre un dégénéré, mais je donne a ce mot le sens large que lui a dévolu le pro- 
fesseur Joffroy. Je dirai avec lui qu’on ne délire pas plus sans avoir une aptitude 
délirante qu'on ne devient épileptique sans avoir une aptitude convulsivante: 
mais, c’est masquer notre ignorance que ne point chercher la cause prochaine 
du délire; cette cause, nous la saisissons dans la forme primitive et je donnerai 
sous peu la démonstration qu’elle est d’origine intestinale. Pour la forme secon- 
daire, le début des accidents délirants est lié & une cause qui m’échappe encore, 
mais certainement, les manifestations confusionnelles tardives ont une origine 
identique a celle des manifestations précoces de la forme primitive 


CONSIDERATIONS SUR L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
DE LA DEMENCE PRECOCE A PROPOS D’UN CAS 


PAR 


G. Doutrebente et L. Marchand 


Les observations de démence précoce avec examen histologique des centres 
nerveux sont encore trés rares. Si on compare les résultats histologiques relatifs 
a chacun des cas publiés, on remarque que les lésions décrites sont des plus 
disparates et on peut dire qu’actuellement la démence précoce n’a pas d’anatomie 
pathologique. 

L’accord semble se faire cependant sur ce qu'il faut entendre par démence 
précoce et il est facile aujourd’hui de désigner de ce nom certains syndromes 
mentaux a évolution chronique. Aussi au congrés de Pau (1), la discussion sur 
la démence précoce porta-t-elle sur l’anatomie pathologique et l’étiologie, et la 
conclusion qui en résulta fut qu'il fallait attendre de nouveaux documents pour 
pouvoir établir si la démence précoce était une entité morbide avec ses lésions 
anatomiques bien définies ou au contraire un syndrome pouvant étre déterminé 
par des lésions du cerveau différentes de nature 

Nous venons de pratiquer l’examen histologique d'un cas non douteux de 
démence précoce ayant duré 35 ans. L’observation, quelque incompléte qu'elle 
soit, puisque l'un de nous ne put observer le malade que pendant une période 
de 25 ans, peut apporter quelque tribut a l’étiologie et a l'anatomie pathologique 
des démences survenant a lage de la puberté, 


1) Congrés de Pau, 1904. Des démences vésaniques. Rapporteur M. Deny. 
q PF : 
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OBSERVATION 


Antécédents héréditaires. Le pére et la mére de notre sujet étaient normaux et trés 
aifectueux pour leurs enfants. Nous n’avons aucun renseignement sur ses grands- 
parents. Notre malade a une scweur maricée, et deux fréres également bien constitués et 
intelligents. 

Antécédents personnels H... est né a Strasbourg en 1848. Son développement intel- 
lectuel et physique fut normal. A lage de 20 ans, il s’est engagé volontairement dans 
une compagnie d’ouvriers d’artillerie. Il avait une taille de 1",69. Il était intelligent, 
d'un caractére bon et gai, il n’était pas ivrogne ou débauché. Pendant la guerre de 1870- 
74, il était en garnison dans une ville assiégée et sous l'influence de la peur, de l’émotion, 
du surmenage, il n’a pas tardé a se trouver en état de moindre résistance. Conduit 
en Allemagne en caplivité de septembre 1870 4 avril 1871, ila rejoint sa compagnie en 
France, malade, déprimé, manifestant des idées religieuses exagérées, donnant parfois 
des signes d’aliénation meatale 

Il fut admis le 15 mai 1872 a l’asile de Bl... pour un délire dépressif avec affaiblissement 
des facultés intellectuelles. Il fut réformé pour cette raison en mars 1873. Le 19 décembre 
1874, il est transferé a l'asile de Bl ov il resta trente et un ans, jusqu’é sa mort 

\ son arrivée a l’asile de Bl notre malade était atteint d’obtusion intellectuelle avec 
idées de persécution, hallucinations de louie et de la vue, prostration lypémaniaque avec 
état voisin de la stupeur. Dans les mois qui suivirent, aucun changement ne se produisit 
dans l'état mental. L’état de stupeur cependant s’accentua davantage, et pendant quinze 
ans la note mensuelle de lypémanie avec stupeur se trouve reproduite 

Le 16 avril 1880, on constate chez H... une dégradation intellectuelle compléte. Il ne 
répond pas aux questions; il ne parait pas avoir conservé le souvenir de ses parents 
et parait tout au moins indifférent quand on lui en parle. Il ne sait pas ov il est ni 
depuis combien de temps il est ici 

Dans les années suivantes, méme état mental, La perte de mémoire est manifeste. 
H... ne cause jamais spontanément; il répond par monosyllabes, il ne fait pas le moindre 
mouvement. Il a l'immobilité d’une statue. De temps a autre, il faut le conduire a 
linfirmerie parce qu'il a les jambes enflées; cet cedéme s’améliore rapidement par le 
séjour au lit 

Le 16 novembre 1897, on reléve les symptémes suivants 

Les réflexes patellaires sont normaux. La sensibilité au tact et a la douleur est 
conservée par tout le corps 

Etat profond de stupeur. H... ne parle jamais. Il reste toujours 4 la méme place dans 
le méme coin, inerte, immobile, le regard toujours dirigé vers le méme point. H... parait 
cependant comprendre les ordres simples qu’on lui donne et par habitude il se rend 
seul & table et se nourrit assez bien; il mange seul. On est arrivé aussi a lui faire tenir 
un balai et a lui faire balayer le sol; mais il s’arréte parfois pour reprendre le mouvement 
imposé par un appel nouveau qui semble le réveiller pour quelques instants de sa 
torpeur habituelle. Il en est de méme pour le lever et le coucher. Attitudes catatoniques 
avec flexibilité cireuse des membres. 

Interrogé a cette époque, il répondit ainsi 

D. — Quel est cet objet (en lui montrant un porte-plume)? — R. — Je ne sais pas (aprés 
un temps d’arrét assez prolongé.) 


D Depuis combien de temps étes-vous ici? R. — Quatre ans (en réalité il y avait 
vingt-trois ans) 

D. — Avez-vous encore vos parents? — R. — Non 

D. — Quel age avez-vous? — R. — Je ne sais pas. (On sent qu'il fait un effort pour 
répondre. Il remue la téte ou le bras, répond et retombe dans l'immobilité.) 

D. — Dormez-vous la nuit? — R. — Non 

D. — Pourquoi ne dormez-vous pas? — R. — (Il remue la téte, soupire et dit) : Je ne 
Sais pas 


ll faut bien faire attention pour comprendre les réponses qui sont lentes a venir, mal 
articulées, 4 voix basse 

D. — Oui étes-vous ici? — R. — Bas-Rhin, non. (Il léve la téte, regarde a droite, puis a 
gauche et dit) : Sais pas 

D. — Est-ce & Strasbourg? — R. — Non. 

D. — Y a-t-il longtemps que vous étes ici? — R. — D’années, sais pas, trente, je crois 
Puis il reprend son immobilité.) 
Les années suivantes, aucun changement dans |’état mental et physique de H... 
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Le 4" novembre 1904, H... a une hémoptysie. Depuis quelques semaines, il mangeait 
moins bien et il lui arrivait de gater. L’auscultation permet de constater des rales sous- 
crépitants au sommet du poumon droit. Le 15 novembre, nouvelle hémoptysie qui entraine 
la mort en quelques minutes. H... était alors 4gé de cinquante-quatre ans, 

Autopsig. — L’autopsie est faite vingt-quatre heures aprés la mort. 

Rien de particulier 4 l’ouverture du crane. Il s’écoule une assez grande quantité de 
liquide céphalo-rachidien au moment ou I’on incise la dure-mére. Le cerveau s’enléve faci- 
ment de la cavité cranienne. Les hémisphéres droit et gauche pésent le méme poids, 
645 grammes. Le cervelet et le bulbe pésent ensemble 180 grammes. Pas d’adhérences 
des méninges 4 la paroi osseuse et au cortex. Les méninges sont opalescentes au niveau 
des lobes frontaux el des régions motrices. Sur les coupes vertico-transversales, aucune 
lésion localisée. Pas d’athérome des artéres de la base. Pas de granulations sur la paroi 
du quatriéme ventricule 

Examen histologique. — L’examen a porté sur les circonvolutions frontales et pariétales 
ascendantes droites et gauches, le cervelet et le bulbe. Les méthodes employées sont 
celles de Nissl, de Weigert-Pal, de Weigert pour la névroglie, de Van Gieson, la colora- 
tion au picro-carmin et a l’hématoxyline de Delafield. 

Méninges. — Les méninges molies sont considérablement épaissies. Elles atteignent 
par places jusqu’é quatre millimétres d'épaisseur. On trouve 4 leur intérieur des traces 
d’hémorragie ancienne. L’inflammation domine surtout au niveau des sillons; de nom- 
breux amas de cellules embryonnaires se rencontrent au milieu du tissu et souvent a 
l'état isolé. Pas de cellules géantes. Au niveau des épaississements méningés, il existe une 
néoformation vasculaire, Les vaisseaux ont des parois bien formées; ils contractent entre 
eux de nombreuses anastomoses. En certains points, les méninges sont intimement sou- 
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Fic. 14. — Sillon de Rolando. — A. Symphyse corticoméningée 


dées au cortex (fig. 4), adhérences que l’examen macroscopique ne permettait pas de 
voir. 

Cerveau. — Les cellules pyramidales sont presque toutes pigmenteées ; quelques-unes 
paraissent atrophiées. Les granulations chromophiles dans les régions non env ahies par 
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le pigment sont encore bien visibles. Les noyaux sont pour la plupart excentriques. Les 
nucléoles sont bien colorés. Dans tout le cortex, on trouve une infinité de cellules rondes 
fortement colorées, disposées souvent en amas, s’accolant parfois aux corps des cellules 
pyramidales ; elles ne prédominent pas autour des vaisseaux. Ces cellules paraissent étre 
des lymphocytes ; par la méthode de Weigert pour la névroglie, on voit nettement qu’elles 
ne contractent aucun rapport avec les fibrilles névrogliques. 

Dans toute la couche moléculaire, il existe une sclérose névroglique intense. La bor- 
dure névroglique du cortex est considérablement épaissie et de cette bordure descendent 
dans la couche moléculaire un trés grand nombre de fibrilles; on ne rencontre pas ici de 
grosses cellules en araignée comme dans le cerveau des paralytiques généraux, mais une 
augmentation considérable des fibrilles névrogliques. 

Pas de lésions des fibres radiaires qui paraissent aussi nombreuses que normalement. 
Les fibres tangentielles et sous-corticales sont diminuées de nombre par places. 

Cervelet. — On n’observe aucune lésion soit des méninges, soit du tissu nerveux. 
Bulbe. — Pas de lésions des faisceaux pyramidaux et des cellules des noyaux des nerfs 
Le tissu névroglique parait plus épais que normalement. Pas de lésion de |’épithélium du 
plancher du quatriéme ventricule. Nombreux corps amyloides disséminés dans toutes les 

coupes. 


Comment interpréter les lésions de méningite chronique que nous avons ren- 
contrées chez notre sujet? Les caractéres histologiques que revétent les épaissis- 
sements méningés montrent que l'on est en présence d'une lésion dans laquelle 
les phénomémes inflammatoires sont réduits au minimum; c’est une lésion qui 
est le reliquat d’un processus inflammatoire ancien comme en témoignent la 
néoformation vasculaire et les quelques amas de cellules embryonnaires qu’on 
rencontre encore au milieu du tissu méningé; c’est une lésion arrétée dans son 
évolution. Ces considérations montrent que les lésions cortico-méningées n'ont 
aucun rapport avec la tuberculose, qui ne survint d’ailleurs chez notre sujet 
que dans les derniers mois de la vie, et nous engagent & admettre que notre 
malade fut atteint dés le début de son affection mentale d'une inflammation 
méningée qui guérit, mais qui laissa aprés elle des lésions de voisinage irrépa- 
rables telles que les lésions du cortex que nous avons décrites plus haut. 

Les auteurs qui font de la démence précoce une affection exclusive des 
éléments neuro-épithéliaux font remarquer que jamais on ne rencontre de lym- 
phocytose du liquide céphalo-rachidien au cours de la maladie et que cette 
constatation « permet de supposer que les méninges restent indemnes » (Deny 
et Roy) (1). L’interprétation des lésions que nous donnons plus haut explique 
cette absence de lymphocytose. La démence qui survient chez les jeunes gens, 
quand elle est le résultat d'une méningite chronique, est l’aboutissant, la 
période terminale d'une maladie; le diagnostic de la démence précoce ne peut, 
en effet, se poser qu'aprés avoir observé les malades pendant de longs mois, 
quand il est permis de supposer que l’affection mentale présente une marche 
chronique. Les phénoménes inflammatoires sont alors réduits 4 leur minimum 
ou ont disparu, et il n'y a rien d’étonnant que l'on ne constate aucune réaction 
méningée. Il en serait peut-étre autrement si l’on examinait le liquide céphalo- 
rachidien de sujets atteints de confusion mentale aigué, au moment ow le diag- 
nostic de démence précoce est impossible (Régis) (2). Les observations de 
MM. Dufour et Brelet (3), Mosny (4), montrent qu'on peut rencontrer une lym- 


(1) Deny et Roy, La Démence précoce, Balliére éd., 1903, p. 89 

(2) Récis, Note 4 propos de la démence précoce, Rev. de Psych., avril 1904, p. 150 

(3) Durourn et Breer, Confusion mentale primitive avec réaction méningée, Soc. méd, 
des Hop., 3 février 1905. 
(4) Mosny, Soc. méd. des Hép., 3 février 1905. 
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phocytose trés abondante chez de tels malades. MM. Ballet et Rose (1), viennent 
enfin d’observer un sujet qui présenta le syndrome de la confusion mentale, et a 
l’'autopsie duquel ils trouvérent une méningite scléro-gommeuse du lobe frontal 
droit. Ces faits confirment |’opinion que nous soutenions plus haut. Si, chez de 
tels malades, la guérison avec intégrité compléte de l'intelligence survient, 
c’est que les lésions méningées n’ont pas été suffisamment prononcées ou n'ont 
pas eu une durée assez longue pour altérer d'une facon irrémédiable les 
cellules pyramidales. Si au contraire le cortex a été altéré, ce qui détermine 
des troubles mentaux chroniques, on désigne l’affection du nom de démence 
précoce 

D'aprés les différents examens histologiques que nous avons relevés dans nos 
recherches bibliographiques, il résulte que dans la démence précoce, on a ren- 
contré parfois des lésions chroniques de tous les tissus du cortex ou des lésions 
des méninges avec retentissement sur le cortex, comme dans notre cas (Hecker, 
Kahlbaum (2), Lubouchine (3); dans d’autres des altérations exclusives des cel- 
lules pyramidales et quelquefois de la névroglie (Klippel et Lhermitte (4), Leroy 
et Laignel-Lavastine) (3). L'un de nous (6) a également observé, dans deux cas 
de démence précoce, des lésions portant uniquement sur les cellules pyramidales. 
On peut, avec les quelques documents publiés sur cette question, dire qu’actuel- 
lement le syndrome démence précoce peut relever de deux ordres de lésions 
bien distinctes : 

1° De lésions portant sur les méninges et sur les différents tissus du cortex. 

2° De lésions exclusives des cellules pyramydales. 

En présence de ces deux ordres de faits, il n’y a plus lieu de s’étonner que 
certains auteurs font de la démence précoce, une maladie constitutionnelle, 
d'autres une maladie accidentelle. Toute affection cortico-méningée chronique, 
d'origine inflammatoire ou toxique, survenant chez des jeunes sujets, peut déter- 
miner le syndrome démence précoce; l’affection dans ce cas est accidentelle. 
Dans d'autres cas, la démence précoce survient chez des jeunes sujets débiles, ou 
ayant des tares héréditaires chargées. Chez ces derniers, les cellules psychiques, 
adultérées pendant la vie intra-utérine, ou dans les premiéres années de la 
vie, se sont mal développées, et ces éléments chétifs succombent rapidement dans 
la suite, & l'occasion soit d'un surmenage intellectuel ou physique, soit de la 
puberté ou encore des troubles puerpéraux, causes que l'on rencontre si fré- 
quemment dans l’étiologie de la démence précoce. Dans ces derniers cas, la 
démence précoce est une psychose constitutionnelle 


(4) Batter et Rose, Méningite scléro-gommeuse du lobe frontal droit. Syndréme de con- 
fusion mentale, Soc. de neurologie, 2 février 1905 

(2) Hecker, Kanteaum. Cité par Deny et Roy, loc. cit., p. 89 

(3) Lusoucnine, Modifications anatomo-pathologiques de I’écorce cérébrale dans deux cas 
de démence précoce, Journ. de neu opathologie et de psychiatrie du nom SS, Korsako/f, 1902, 
liv. 1-2, p. 61-72. 

(4) Kurppe. et Luenmirre, Démence précoce, Anatomie pathologique et pathogénie. Rerue 
de psych., février 1904, p. 45. 

(5) Leroy et Latene.-Lavastine, Un cas de démence précoce avec autopsie. Congrés de Pau, 
1904. 


> 


(6) L. Mancuann, Lésions des neurofibrilles dans quelques maladies mentales. Soc. de 
Biol., 22 octobre 1904 
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498) Le Réseau Neurofibrillaire dans la Rétine, par S. R. y Casau. Tra- 
bajos del laboratorio de investigaciones biologicas de la Universidad de Madrid, t. III, 
fase. 4, 1904. 


L’auteur se propose de compléter dans cette étude la description des neuro- 
fibrilles rétiniennes déja faite dans son travail sur les neurofibrilles en général. 

Les neurofibrilles de la rétine ont été étudiées par Embden et par Vogt avec la 
méthode de Bethe et derniérement par Van der Stricht et par Lugaro avec la 
méthode de Cajal. Ce dernier procédé imprégne presque constamment trois 
sortes d’éléments rétiniens : les cellules ganglionnaires avec les fibres optiques, 
les spongioblastes du corpuscule amacrin et les cellules horizontales. Quelque- 
fois seulement certains éléments bipolaires sont colorés. 

Le réticule de ces éléments devient nettement visible par l’imprégnation 
argenlique, méme celui des cellules ganglionaires moyennes et petites qui se 
coloraient imparfaitement par le procédé de Bethe. L’auteur n'a jamais cons- 
taté d’anastomoses ou des passages de fibrilles entre deux éléments. 

\ l’ordinaire, les cones et les batonnets, les corps des cellules visuelles, et les 
corpuscules bipolaires refusent l’imprégnation argentique, mais en employant 
a exemple de Van der Stricht les solutions argentiques fortes on parvient a 
colorer les neurofibrilles de certaines cellules bipolaires 

L’argent imprégne aussi dans les éléments rétiniens certaines sphérules a 
l'intérieur des nucléoles et qui a un certain point correspondent aux parties du 
noyau qui se colorent intensément avec les anilines basiques 

En plus il y a dans les cellules de la rétine d’autres petites sphéres plus pales 
éparses dans le liquide nucléaire et qui ne sont pas colorables par les anilines 
basiques. 

L’étude de I’histogénése des neurofibrilles faite par l’auteur sur le chat et le 
lapin lui permet d’en tirer les conclusions suivantes : 

I. La différenciation des neurofibrilles commence dans Jes neurones réti- 
niens dans larégion protoplasmique de laquelle naissent les dendrites 

ll. La différenciation des neurofibrilles précéde le début de |'activité fonetion- 
nelle; quand les petits mammiféres ouvrent les paupiéres a la lumiére le réseau 
neurofibrillaire est déja trés semblable 4 celui de l’adulte 

lll. La différenciation des neurofibrilles (ou au moins leur colorabilité par|'ar- 
gent) apparait dans les deux ou trois premiers jours aprés la naissance et elle 
augmente progressivement en nombre et en longueur jusqu’a l'époque du début 
fonctionnel. 
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Le travail est terminé par des « considérations physiologiques sur les neuro- 
fibrilles ». Du fait constaté par lui, que les neurofibrilles a direction arciforme 
ou horizontale surpassent de beaucoup en nombre les neurofibrilles de direction 
radiale, l’auteur tire un argument contre les idées de Bethe et de Apathy qui 
considérent les filaments intraprotoplasmatiques comme les seules voies con- 
ductrices des cellules nerveuses et comme des conducteurs isolés, sans anasto- 
moses. R. N. 


499) Les Neurofibrilles d’aprés la méthode et les travaux de S. Ramon 
y Cajal. La méthode de Cajalet ses dérivés, par L. Azoutay. Presse médi- 
cale, 4 février 1905, p. 75. 

Grace 4 cette description extrémement claire des techniques, tout le monde 
voudra les éprouver, s’assurer de leur emploi facile, et de l’excellence des résul- 
tats. FEINDEL, 


500) Altérations des Neurofibrilles des Cellules de l'Ecorce Céré- 
brale du Chien, aprés ligature de la Carotide primitive, par Grnris 
et Betior (de Bordeaux). Reunion biologique de Bordeaux, 6 déc. 1904, in C. R. de 
la Soc. de Biologie de Paris. n° 36, 23 déc. 1904, p. 604. 


Recherches pratiquées a l’aide de la méthode de l’argent réduit de Ramon y 
Cajal. Aprés ligature unilatérale ou bilatérale de la carotide primitive, il existe 
toujours des cellules normales, plus nombreuses seulement dans le premier cas. 
Les altérations neurofibrillaires commencent & apparaitre dans le corps cellu- 
laire, elles paraissent s’étendre du réticulum périnucléaire au réseau périphérique 
pour gagner en dernier lieu les prolongements. Les lésions constatées sont les 
mémes que celles décrites dans la rage expérimentale (Ramon y Cajal) ou chez 
les animaux hibernants (Tello); disparition des neurofibrilles secondaires avec 
épaississement et raréfaction des neurofibrilles primaires persistantes. Les 
lésions peuvent étre plus avancées : le corps de la cellule est devenu homogéne 
par la disparition compléte des neurofibrilles, le noyau est souvent excentrique; 
les cellules les plus altérées sont caractérisées par l’absence compléte deneuro- 
fibrilles dans le cytoplasma et dans la portion originelle des prolongements : ces 
derniers conservent encore sur la plus grande partie de leur trajet des fibrilles 
rares, volumineuses et fortement colorées JEAN ABADIE 


501) Altérations des Neurofibrilles des Cellules pyramidales de 
l’Ecorce Cérébrale dans l’'Hémiplégie, par Genrés et Bettor (de Bor- 
deaux). Réunion biologique de Bordeaux, 17 janvier 1905, in C. R. de la Société de 
Biologie de Paris, 1905, p. 153 
Recherches pratiquées sur un cerveau d’hémiplégique ancien par lésion cap- 

sulaire externe sans lésion destructive du faisceau pyramidal, et guéri depuis 

quatre ans de son hémiplégie : dans ce cas, les cellules pyramidales présen- 
taient le méme aspect que celles du cOté sain. Mémes recherches chez deux autres 
hémiplégiques récents (deux jours et quatre jours); le faisceau pyramidal était 
complétement sectionné par un foyer hémorragique au niveau de la capsule 
interne. Dans ces deux derniers cas, il existait un certain nombre de cellules 
pyramidales normales; tantédt les neurofibrilles sont diminuées de nombre et 
épaissies ; tantot elles sont fragmentées surtout dans la zone périphérique de la 
cellule; tantét ces neurofibrilles ont disparu, laissant a leur place une ligne 
granuleuse, alors qu’elles persistent encore dans les prolongements. Ces modifi- 
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cations rappellent celles obtenues expérimentalement dans les cellules des 
cornes antérieures de la moelle par la section des racines motrices (Marinesco) 
et semblent représenter des stades différents d'un méme processus. 

Jean ABADIE. 


502) Sur une note du D' Rebizzi a propos de la structure de la Gaine 
de Myéline des Fibres nerveuses, par Mario Cuio. Rivista di Patologia 
nervosa e mentale, vol. IX, fasc. 12, p. 575, déc. 1904 


La myéline a normalement une disposition en gouttelettes; si la périphérie 
seulement de celles-ci est colorée, on voit le réseau décrit par Rebizzi 
F. DeLent. 


503) Cloisonnement et bourgeonnement du Tube Nerveux de l’Em- 
bryon de poulet, par Ferrer et Weser. Reunion biologique de Nancy, 9 fé- 
vrier 1904; Revue médicale de U Est, 1904, n° 44. 


Anomalie résultant de la croissance excessive ou désordonnée de l’axe cérébro- 
spinal de l'embryon. Les auteurs ont constaté des cloisonnements de la lumiére 
du tube nerveux, ou des bourgeonnements qui peuvent se produire dans la 
région cérébrale ou dans la région médullaire et qui se font toujours a l’extérieur 
de l’ébauche cérébro-spinale G. E. 


304) Les Neuroméres du Rhombencéphale chez le Porc, par 0. Cu 
Brabey. Review of Neurology and Psychiatry, sept. 1904 


L’auteur conclut de ses recherches sur l’embryon du pore qu’au premier neu- 
romére du rhombencéphale correspond le cervelet, au deuxiéme et a une partie 
du troisiéme, le trijumeau, au quatriéme le facial et l’'acoustique, au cinquiéme 
la vésicule auditive, au sixiéme le glossopharyngien et au septiéme le pneumo- 
gastrique. A. Bauer 


505) Contribution a l'étude de la Notencéphalie spécialement dans 
ses rapports avec l’Obstétrique, par P.-L.-G. Lampgerr. Thése de Paris, 
n° 119, déc. 1904 


Le notencéphale est un monstre exencéphalien, sans fissure spinale complete, 
dont l’encéphale est situé en grande partie bors de la cavité cranienne; il s’en 
échappe par un orifice situé dans la région occipitale. La notencéphalie déter- 
mine rarement des troubles de la grossesse ou de l’'accouchement 


F RINDEL 


506) Un cas de Transposition compléte des Viscéres avec Tumeur 
Cérébrale, par Tu. R. Fraser. The Edinburgh medical Journal, octobre 1904, 


p. 295. 


Ubservation clinique et anatomique d'un jeune homme, agé de 24 ans, qui 
présentait une transposition compléte des viscéres. I] était entré a | hopital pour 
de la pyurie et des douleurs de téte, localisées particuliérement a la région 
sous-occipitale : d’abord légéres et passagéres, ces douleurs se manifestérent plus 
tard sous la forme de crises violentes et répétées, s’accompagnant parfois de 
vomissements. En outre le malade ressentait quelque lourdeur et des fourmille- 
ments dans les jambes; il présentait une légére diminution de la sensibilité 
tactile du coté gauche, un peu de nystagmus et de l'atrophie des papilles (minime 
a droite et plus prononcée & gauche); a part un léger affaiblissement de J'intel- 
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ligence, pas d’autres troubles nerveux. Le malade était droitier. Il avait a droite 
un pouce surnuméraire. Aprés une série de crises douloureuses paroxystiques, 
avec vomissements, mais sans convulsions, le malade mourut 

A l'autopsie on constata et étudia de prés l'interversion des viscéres. De plus 
on trouva dans le rein droit les lésions expliquant la pyurie et dans le cerveau 
la tumeur cause des crises douloureuses. Cette tumeur, ronde et translucide, 
du volume d'une grosse bille d’environ deux centimétres de diamétre, molle 
et fluctuante contenant une substance mucoide, était placée presque au centre 
de l’encéphale, juste au-dessus du trou de Monro du cdté gauche; elle était 
d'origine épendymaire. L’auteur insiste sur le fait que le malade était dans son 
enfance tombé trés violemment sur la téte (photographies et schéma) 

A. Baver 


507) Un cas de Persistance du Ventricule de Verga chez un individu 
a Développement général retardé, par Massimo Cufrit-Ligniétre Rivista 
sperimentale di Freniatria, vol. XXX, fase. 2-3, p £44-448, 30 sept 1904 


Chez un enfant de 9 ans mort d’occlusion intestinale, differentes anomalies 
par arrét de développement furent notées (uniformité du tube digestif sans 
cwcum ni appendice, persistance de la division du rein en lobes, cryptorchi- 
die, ete., persistance du ventricule de Verga dans le cerveau). 

Le ventricule du septum lucidum se continue en un petit canal ou aqueduc 
qui, aprés un parcours de 18 mm. débouche dans une cavité ovoide de 20 sur 
9 mm., a grosse extrémité postérieure, séparée du troisieme ventricule et des 
ventricules latéraux, et qui n’est autre que le ventricule de Verga 

F. DeELENI 


508) Sur un cas d’Absence congénitale bilatérale du Radius, par 
L. ANTONELLI. Gaszella medica italiana, 22 et 29 déc. 1904 


Etude anatomique compléte de cette difformité chez un enfant de 5 mois 


(10 figures), et rappel des cas antéricurs. F. DeLen! 


509) Sur quelques faits Tératologiques concernant les Mains et les 
Pieds, par Mariani et MANNINI irchivio di Psichiatria, Ne uropatologia, Lntrop 
criminale e Med. leg., vol. XXV, fase. 4, p. 487-452, 1904 


Description, figuration et radiographies d'un cas fort intéressant de polydac- 
tylie chez une aliénée. Les pouces et les gros orteils sont doubles; les pieds 


reproduisent exactement le pied de singe F. DELENI 


510) Note sur des Anomalies des Doigts et en particulier du Petit 
doigt valgus, par Cu. Féré et J. Perrin. Revue de chirurgie, n° 1,10 jan- 
vier 1905 
Homme de 67 ans, trés actif jusque vers soixante ans, ot il est devenu 

dément 

La conformation de ses deux mains est particuliére : 

A la main gauche, le médius est rectiligne Les autres doigts présentent une 
concavité dirigée vers le médius. Cette courbure, lég¢rement marquée au niveau 
de l’'annulaire, est trés accusée au niveau de l'auriculaire. L’index est aussi lége- 
rement arqué. Le pouce ne présente pas de déviations 

\ la main droite, l'axe vers lequel sont inclinés les doigts n'est plus repre- 
senté par le médius, mais passe dans l'axe compris entre le médius et l’annu- 
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laire. Aussi, le médius est-il léegérement concave vers l’annulaire. Celui-ci con- 
eave vers le médius, les deux doigts se regardent par leur concavité. La dévia- 
tion, comme a gauche, est plus prononcée pour les doigts extrémes. L’index et 
l'auriculaire sont trés courbés 

Les auteurs ont trouvé le petit doigt valgus 39 fois pour 100 chez les aliénés, 
19 fois pour {00 chez des gens supposés normaux. FEINDEL 


511) Les Malformations congénitales de ]’Oreille et leur interpréta- 
tion embryologique, par Anpré Piet. These de Paris, n° 366, juin 1904 (83 p., 
5 photos) 

L'auteur reproduit les observations princeps de Launois et Le Marc’Hadour 
et leurs commentaires (Revue d’Orthopédie, janvier 1903), celles de Marfan et 
{rmand Delille, Souques et Heller, Moutard-Martin, Lévi et Henri de Rothschild. 

L’embryologie donne l’explication du fait anatomique, 4 savoir que dans les 
cas d'atrophie congénitale de loreille externe, l'arrét de développement ne se 
localise pas aux parties superficielles, mais s’étend le plus souvent aux parties 
profondes du méme segment; la malformation porte aussi sur les os du voisi- 
nage, rocher, maxillaire frontal. Le plus souvent l'anomalie ne demeure pas 
cantonnée dans le domaine de la premiére fente branchiale; elle occupe plutét 
tout un segment métamérique et méme, dans certains cas, plusieurs segments. 

FEINDEL 


312) Déviation oblique ovalaire de l’orifice Buccal consécutive a une 
Périostite du maxillaire inférieur d’origine dentaire, par Princereat 
(de Bordeaux). Soe. d’Anat. et de Phys. de Bordeaux, 6 juin 1904, in Journal 
de Médecine de Bordeaux, 14 aout 1904, n° 33. p 607 
Chez une fillette atteinte de périostite du maxillaire inférieur d'origine den- 

taire, la bouche grande ouverte présente la déformation décrite sous le nom de 

déviation oblique ovalaire par Pitres dans la paralysie faciale. Mais ici les mus- 
cles de la face sont intacts etleur innervation est normale. La déviation observée 
dans ce cas représente celle qui est produite par le mouvement dit de déduction 
et qui reconnait pour cause génératrice la contraction isolée du muscle pléry- 

goidien externe du cdté opposé a celui ot se fait la déviation. L’auteur pense a 

un défaut d’action synergique des masséters enilammés par propagation et a la 

predominance marquée et momentanée du ptérygoidien externe. La déviation 
oblique ovalaire de la bouche se corrige en effet parallélement a la diminution 


de l’inflammation du périoste Jean ABADIE. 


513) L’Asymétrie du Crane chez le Cheval, par E. GaraGnani. Archivio di 
Psychiatria, Neuropatologia, Antr. crim. e Med, leg., vol. XXV, fase 5-6, p. 725, 
1904 
\symétrie cranienne chez 16 chevaux vicieux ou atteints de troubles psy- 


chiques; observations. F. DELENI. 
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514) Du Centre Visuel cortical, par Acapsianze. Revue (russe) de Psychiatrie, 
de Neurologie et de Psychologie expérimentale, 1904, n° 6, p. 442-446 

Chez la grenouille la vue ne souffre pas de l'extirpation partielle ou totale des 

hémisphéres ; chez Jes ciseaux (pigeon) la cécité corticale compléte exige l'abla- 
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tion des deux tiers postérieurs du cerveau et méme des deux hémisphéres ; chez 
les lapins la cécité corticale survient aprés l’extirpation de la face interne dy 
lobe occipital ; chez le chien la vue souffre de la lésion de la partie antérieure 
de la face interne et de la partie antérieure de la face externe du lobe occipital 
et de la partie postérieure du lobe temporal. Chez les singes I’ hémianopsie homo- 
latérale corticale s’obtient par la lésion de la surface interne du lobe occipital ; 
l’endroit de la vue la plus nette est disposé plus antérieurement. Chez l'homme 
le centre de la perception est disposé des deux cdétés de la fissura calcarina, et le 
centre de la vue nette anlérieurement,. SERGE SOUKHANOFF 


515) Sur le Centre Cortical dela Vision (Ueber das corticale Sehcentrum), 
par le prof. BecuTeREW. Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, Bd X,H. 6 


Résumé trés succinct de recherches poursuivies depuis plusieurs années sur 
les fonctions optiques de l’écorce cérébrale chez le chien. 

Une destruction circonscrite ou étendue de l’écorce de la portion dorso-latérale 
du lobe occipital s'accompagne toujours d’une hémianopsie homonyme, bila- 
térale mais plus marquée dans l’@il du cété opposé. Les sections du tractus 
opticus, les lésions des corps genouillés latéraux donnentles mémes résultats 

Dans les lésions circonscrites, il s’agit plutot d’une hémiamblyopie. La durée 
de ces troubles est variable, suivant l’étendue de la lésion; ils diminuent pro- 
gressivement, plus lentement dans l’eil du cété opposé, et peuvent disparaitre 
complétement. Aprés guérison, une nouvelle lésion de l’écorce dans le voisinage 
de l’ancienne produira une nouvelle hémianopsie 

Dans les lésions trés étendues d'un hémisphere, il paraitrait exister, en méme 
temps qu'une double hémianopsie homonyme, une amblyopie du cété opposé, 
ce qui semblerait indiquer la présence dans l’écorce de deux zones superposées 
sur une grande étendue, l'une en rapport avec les moitiés correspondantes des 
deux rélines, l'autre avec la rétine du cété oppose. 

Des lésions de la face interne du lobe occipital produisent également une 
double hémianopsie homonyme : c’est dans cette région que doit étre localisé, 
comme chez l’homme, le vrai centre cortical de la vision chez le chien 

Bricy 


516) De la Région Visuelle de l’Ecorce Cérébrale et de ses rapports 
avec les Muscles Oculaires, par W. Becurénerr. Revue (russe) de Psychia- 
trie, de Neurologie et de Psychologie ¢ rp rimentale, 1904, n° 4, p. 9557-273: n° 3, 
p 331-356 
Dans la région des centres des représentations visuelles on trouve les centres 

oculomoteurs, les centres moteurs de la pupille et d’accommodation, qui 

agissent d'une maniére réflexe sous Vinfluence de l’apparition des images 
visuelles, servant de véritable appareil pour l’orientation dans l’espace. L’acte 
visuel, donnant au total des représentations visuelles, se combine avec des mou- 


vements définis de l’@il. SERGE SOUKHANOF! 


517) Contribution a l’étude de la Marche (2° série) (Weitere Beitrage Zul 
Lehre vom Gehen), par E. Jenprassik, 12 fig. Archie fiir Anatomu und Physio- 


siologie, Physiolog. Abtheilung, suppl. 1904 


Dans ce travail l'auteur décrit d’abord ses nouvelles recherches sur la marche 


physiologique et pathologique, en observant le marcheur de face ou de dos 
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En reculant le point de départ d'un quart d'un pas, les individus arrivaient dans 
des phases différentes dans le plan focal de l'appareil photographique. Par cet 
arrangement il a été possible d’enregistrer plusieurs phases d'un pas sur plaque 
sensible mobile. Ces études démontrent le déplacement relatif du centre de gra- 
yité dans la station sur une jambe et dans la marche physiologique et patholo- 
gique, ainsi que quelques caractéres bien évidents dans la marche de différents 
malades. L’auteur donne quelques exemplaires de ses épreuves. 

Le travail contient ensuite des recherches sur la marche (vue de cOté) sur un 
plan ascendant, descendant, et sur l’ascension sur un plan élevé (une chaise). 
Ces recherches ont été faites avec le cinématographe Lumiére, les épreuves furent 
agrandies et les courbes des centres des articulations en furent reconstruites. Il 
est possible de déduire de ces courbes la part qui convient 4 chacune des deux 
extrémités inférieures dans le travail de la locomotion. En marchant sur un 
plan horizontal, le centre de gravité du corps décrit, comme le démontrent ces 
recherches, une ligne onduleuse dont le point le plus bas se trouve au milieu 
le la phase de la verticale ; l‘auteur démontre que le centre de gravité passe par 
la partie descendante de sa courbe par suite de la pesanteur, et qu'il remonte 
par la force vive gagnée du travail de la jambe postérieure dans Ja phase précé- 
dente. (Pour les détails voir l’original.) 

Dans l'ascension sur une chaise les vitesses successives du centre de gravité 
correspondent & une courbe parabolique, tandis que le chemin parcouru par lui 
est presque une ligne droite; cette différence est le résultat du travail du membre 
posé sur la chaise 

Ces recherches sont, comme on le voit, basées sur une méthode 4 la fois 
simple et originale, les résultats auxquels elles ont conduit l’auteur présentent 
un veritable intérét, tant au point de vue physiologique qu’au point de vue 
pathologique Pierre Marit 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


18) Cerveau et Syphilis (Gehirn und Syphilis), par Hinscut (Vienne). Wiener 
A linischen W ochenschrift, n 17. 1004 


Les manifestations de la période secondaire (douleurs de téte, vertige, modi- 
fication du caractére, nausées, élévation de température, paraplégies fugaces, 
troubles de la sensibilité, névralgies rebelles) dépendent le plus souvent de trou- 
bles vaso-moteurs des méninges. 

Les complications cérébrales sont surtout nombreuses pendant la période ter- 
tiaire et peuvent étre divisées en deux groupes. Le premier groupe comprend 
des affections nettement syphilitiques, les gommes circonscrites ou diffuses et 
les artérites qui, cliniquement, se présentent sous quatre types principaux : la 
méningite de la base, la méningite de la convexité, le ramollissement cérébral* 
par oblitération vasculaire, les gommes isolées et multiples du cerveau. Le se- 
cond groupe comprend les affections méta- ou parasyphilitiques : la paralysie 
progressive et certains symplomes qui peuvent précéder cetle paralysie et étre 
la seule manifestation de la syphilis cérébrale, l'immobilité des pupilles, l'atro - 
phie primitive du nerf optique, des paralysies passagéres des muscles des yeux , 


la migraine, l'épilepsie et Ja neurasthénie syphilitique. Brecy 
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519) Contribution clinique a l'étude de l’Hydrocéphalie d'origine 
Syphilitique, par Demetnio Gaxatri (de Vienne). Annales médico-chirurgicales 
du Centre, 30 oct. 1904 
Trois observations concernant trois enfants de la méme famille; remarques 

sur l’hydrocéphalie hérédo-sy philitique THoMa 


520) Sur un cas d’Epilepsie Bravais-Jacksonienne consécutive a une 
Méningite scléro-gommeuse, d'origine Syphilitique, chez une 
enfant, par G. Canrigre. Nord médical, 15 déc. 1904, p. 279 
Histoire d'une petite fille ayant eu des accés débutant par la main droite, 

présentant une hémiparésie droite, l’abolition de Ja réflectivité lumineuse, une 

diminution de laccommodation, de linégalité pupillaire, de la paleur des 
papilles. Cette fillette est hérédo-syphilitique. L’auteur conclut & une ménin- 


gite scléro-gommeuse de la région rolandique gauche THoma 


521) Hémiplégie motrice récidivante prémonitoire d’Accés d’Epi- 
lepsie Bravais-jacksonienne, par ©. Nero. Archivio di Psichiatria, Neuro- 
patologia, Antrop. erim., ¢ Ved. leg., vol. XX V, fase. 5-6, p. 672-678, 1904 
Cas d'une femme de 36 ans ot une hémiplégie motrice gauche récidivante 

précéda de plusieurs mois une série d’accés convulsifs jacksoniens (célé gauche) 

suivis chacun de la méme hémiplégie persistante. Dans la discussion, |’auteur 
élimine la néoplasie et toute localisation cérébrale; les phénoménes se rappor- 
teraient a de l’épilepsie vraie F. DEvENI. 


322) Tubercule solitaire de la région Rolandique gauche. Craniec- 
tomie. Guérison, par Avessanpri. R. Accad. medica di Roma, 27 nov. 1904 
Epilepsie jacksonienne chez un homme de 32 ans, accés précédés d'une 

aura. Parésie permanente du membre supérieur gauche, prédominant a l’avant- 

bras et aux trois premiers doigts. La percussion de la région temporo-pariétale 
gauche donne un son d'un timbre particulier et est douloureuse. 
Opération au niveau du centre du membre supérieur; ablation d'un tuber- 

cule dur, gros comme un ceuf de pigeon, siégeant 4 3 centimétres au-dessous d 


l’écorce. Guérison IF. DeELENI 


ORGANES DES SENS 





523) Sur la Paralysie isolée et unilatérale de ]’'Oculomoteur commun, 
d'origine Syphilitique, par G. Fazio. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, 
22 janvier 1905, p. 101. 

Paralysie totale, & début soudain, de l’oculo-moteur commun droit, chez un 
homme de 39 ans. autrement trés bien portant; mais cet homme eut autrefois 
un ou plusieurs chaneres, sans accidents consécutifs, parait-il; plus tard iritis. 
Echec complet de la médication salicylique ; amélioration immédiate de la para- 
lysie oculaire par le traitement spécifique F. DELEN! 

524) Hémianopsie binasale; un cas d’Atrophie du Nerf Optique avec 


des champs d’hémianopsie binasale, par W. T. Scnoemaker. New-York 
med. Journ., 4 février 1905, p. 215 


Résumés des 19 cas connus, dont celui de l’auteur; dans 12 cas (63 p. 100) 


la maladie inflammatoire des nerfs optiques fut constatée PHOMA 
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525) Tumeur épithéliale du Nerf Moteur Oculaire Commun ayant pour 
origine les Plexus choroides, par L. Marcuanp, Soc. anatomique, no- 
vembre 1904, Bull., p. 715 


Cette tumeur, mobile et accolée a l’oculomoteur commun gauche, n’avait 
donné lieu & aucun symptome particulier FEINDEL, 


526) La pathogénése de la Maladie de Stokes-Adams, par EvGENIOo 
Mepea. Progrés médical, 4 féevrier 1905 


Observations, autopsies. D’aprés l'auteur, dans la maladie de Stokes-Adam 
nous sommes en présence d'une association d'une forme d’épilepsie sénile ou 
arterio-sclérotique avec le pouls rare, association qui donne au tableau morbide 


toute sa gravité et l'ensemble de sa physionomie clinique FEINDE! 


527) Pouls lent permanent, par le prof. Denove. Gazelle des Hopitaur, an TS, 
n° 12, p. 135, 3 janvier 1905 
Cas suivi d’autopsie chez une femme de 80 ans; aucune altération bulbaire 
F EINDEL 


328) Inégalité Pupillaire alternante. Contribution a l'étude des 
actions Musculaires Automatiques et des Energies spécifiques, 
par U. Srerant et I. UGoiorri. Arch. italiennes de Biologie, t. XLII, 1904, fase. 2, 
p. 271 (paru le 25 janvier 1905 
En moins d'un an, les auteurs ont constaté, chez les malades de leur mani- 

come, linégalité pupillaire transitoire simple huit fois et cing fois la forme 

allernante. Dans ces faits. la réactivité normale a élé constatée avec certitude; 
cela démontre que la condition d’ot dépend la différence de l'état des pupilles 
doit résider, ou bien dans linnervation motrice périphérique, ou bien dans les 
tissus mémes de Jiris, et qu'elle peut avoir un caractére osciilatoire 

De tels faits tendent a prouver non seulement lexistence d’activités automa- 
tiques de liris ou de son innervation périphérique, mais encore le caractére 
qualitativement différent de ces activités dans l’iris droit et dans liris gauche, 
ce qui est l’expression d'une loi fondamentale en biologie et en psychologie, la 
loi des énergies spécifiques 

Ces mémes faits semblent acquérir un intérét spécial en ce qu’ils donneraient 
une démonstration objective de l’existence d’énergies spécifiques distinctes dans 
les organes homologues symétriques apparemment égaux et doués de la plus 
intime synergie de réaction envers les stimulus réflexes et centraux 


FEINDEL. 


MENINGES 


029) Sur la valeur pronostique attribuée a certaines formules Leuco- 
cytaires du Liquide Céphalo-rachidien, par C. P. Gogéia. Gazzetta degli 4 
Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 13, p. 133, 29 janvier 1905 


L’an dernier, l’auteur a eu l'occasion d'étudier deux cas de méningite cérébro- 
spinale dont il suivit, par une ponction journaliére, l'évolution de la cytologie 
céphalo-rachidienne. Un des malades guérit parfaitement, l'autre mourut. 
L’auteur insiste sur les faits suivants 


1° Il y eut constamment prédominance des petits éléments mononucléaires, 
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méme dans les derniéres phases de la maladie, chez le malade qui mourut, cas 
ot le diagnostic fut confirmé par l’autopsie: 

2° Il y eut constamment prédominance des éléments polynucléés, méme dans 
les premiers jours de la convalescence, chez le malade qui guérit 

Ces constatations ne sont pas d'accord avec les idées qui semblent avoir cours 
actuellement dans l’école frangaise ; par contre elles confirment cette opinion 
de l’école italienne que la formule cytologique ne saurait constituer a elle seule 
le critérium de la certitude, ni au point de vue du pronostic, ni au point de vue 
du diagnostic F. DeLent 


530) Sur la valeur de la Perméabilité Méningée en neurologie infan- 
tile, par R. Crucuet (de Bordeaux). Réunion hiologique de Bordeaux, 6 déc 1904, 
in C. R. de la Société de Biologie de Paris, 14904. p 591 


Sur 28 cas de maladies diverses de l'axe cérébro-spinal observées chez des 
enfants, jamais l’‘iodure de potassium absorbé par l’estomac et retrouvé dans 
urine n’a pu étre décelé dans le liquide céphalo-rachidien retiré par ponction 
lombaire quatre ou cing jours aprés l’'administration du médicament : sur ces 
28 cas, il y avait huit méningites tuberculeuses; les méninges peuvent donc 
rester imperméables 4 liodure dans cette derniére affection 

JEAN ABADIF. 


531) Le Liquide Céphalo-Rachidien au cours de l’'Ictére expéri- 
mental, par Kk. Ducror et Jean Gaurrecer (de Bordeaux). Réunion biologiqu 
de Bordeaus, 17 janvier 1905, in t R de la Societe le Bioloyie de Paris. 1905, 
p. 160 


Aprés production d’ictére chez un chien par excision entre deux ligatures du 
canal cholédoque, et par injection dans la veine fémorale de bile de boruf chez 
un autre chien et chez un lapin, le liquide céphalo-rachidien, extrait & l'aide de 
la seringue de Pravaz par ponction de la membrane atloido-occipilale mise a 
nu, et retiré & des intervalles de temps variant entre un et huit jours, était lim- 
pide comme de l'eau de roche : les réactions successives de Gmelin, de Maré- 
chal furent toujours négatives. Dans lictére expérimental, sans complication 
d’un autre ordre, il n’y a jamais passage des pigments biliaires dans le liquide 


céphalo-rachidien. Jean ABADI 


532) Recherche de la Lipase dans le Liquide Céphalo-rachidien, par 
GARNIER. Réunion biologique de Nancy, 10 nov. 1904: Revue médicale del’ Est. 1904. 


n®* Zz 


Recherche négative, que le liquide soit normal ou pathologique 

Dans ce dernier cas, la présence de composés biliaires en dissolution dans la 
masse entraine une action légérement dédoublante de ce liquide vis-a-vis de la 
monobutyrine, mais le dédoublement n'est pas influencé par une ébullition préa- 
lable G. ETiENN! 


533) Présence des Pigments Biliaires dans le Liquide Céphalc-Rachi- 
dien aprés suppression physiologique des Plexus Choroides, par 
Kk. Ducrot et Jean GauTRELET (de Bordeaux Réunion biologique de Bordeaux, 
17 janvier 1905, in C. R. de la Societé de Biologie de Paris, 1905, p. 161. 


Chez trois chiens qui présentaient un ictére expérimental par rétention datant 


de deux a huit jours, on injecte 3 centimétres cubes d'une solution de violet de 
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méthyle a saturation dans l’artére carotide interne aprés ligature temporaire de 
l’artére carotide externe : par ce procédé modifié de Venezziani, le violet de 
méthyle se fixe sur les plexus choroides dans un temps rapide (quinze minutes 
environ) et détermine ainsi une suppression de l'action de ces plexus. Le liquide 
céphalo-rachidien extrait alors n’est plus limpide comme celui extrait une demi- 
heure avant : il est trés franchement jaune, il donne nettement la réaction de 
Gmelin. Vingt-quatre heures aprés l'injection, le violet est éliminé, le liquide 
céphalo-rachidien redevient eau de roche et les pigments biliaires ne sont plus 
décelables. Les plexus choroides jouent le réle de véritables glandes, d’agents 
séeréteurs du liquide céphalo-rachidien puisque ce dernier se comporte, aprés 
leur suppression physiologique, comme un véritable transsudat 
Jean ABADIE. 


NERFS PERIPHERIQUES 





334) L’action du muscle court supinateur dans la Paralysie du Nerf 
Radial. Pathogénie d’une paralysie radiale incomplete chez un chef 
d’orchestre, par GrorGes GUILLAIN et CouRTELLEMONT. Presse Médicale, 25 jan- 
vier 1905, n° 7, p. 50. 





Il s'agit d'une paralysie radiale droite, qui se distingue des paralysies ordi- 
naires du nerf radial par sa durée, sa marche, sa localisation. Elle existe depuis 
dix mois, son évolution fut lentement progressive durant six mois, amenant 
successivement la chute de chaque doigt comme sous linfluence d'une cause 
persistante ou sans cesse renouvelée. Enfin son étendue est extrémement limi- 
tée puisqu’elle n’intéresse que deux muscles, l’extenseur commun et l’extenseur 
propre du petit doigt 4 l’exclusion de tous les autres 

\ ces particularités de la symptomatologie et de l’évolution s’en ajoute une 
autre, c'est l'absence des causes ordinaires qui sont a lorigine des paralysies du 
nerf radial 

Les auteurs pensent que cette névrite radiale est en rapport avec les mouve- 
ments de pronation et de supination que le malade imprime si fréquemment 4 
son bras droit au cours de l’exercice de sa profession; en qualité de chef d’or- 
chestre, cet homme doit faire exécuter a son poignet des mouvements de rota- 
tion durant trois heures de suite 4 chaque séance et ces séances reviennent trois 
fois par semaine. I] est logique d’admettre que, pendant ces mouvements, la 
branche postérieure du nerf radial se trouve lésée au niveau de son passage dans 
l'épaisseur du muscle court supinateur. Ainsi s'‘expliquerait d’elle-méme la loca- 
lisation exclusive de laffection 4 certaines des branches nées au-dessous de ce 
point, alors qu’aucune des branches sus-jacentes n'est intéressée. L'existence 
d’un point douloureux au niveau de l’émergence du nerf a ia face postérieure de 
l’avant-bras vient appuyer cette hypothése; elle atteste, en effet, que le nerf est 
le siége en cet endroit d'une irritation pathologique. Semblable étiologie rend 
encore parfaitement compte de la durée prolongée de l’affection et de sa marche 
envahissante car, malgré le traitement électrique, la cause déterminante conti- 
nue d’exercer son action. Quant au mode de début par les deux derniers doigts 
de la main, il peut dépendre du surcroit de travail qui incombe a ces doigts du 
fait de l’habitude prise par le malade de tenir le plus souvent son baton de chef 
dorchestre & l'aide de ses deux derniers doigts fléchis; l’allongement qui en 
résulte pour les extenseurs correspondants entraine, dans le domaine de ces 
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muscles, une fatigue qui localise sur eux les premiers phénoménes paraly- 
tiques 

Le mécanisme suivant lequel s’effectue le traumatisme du nerf au niveau du 
court supinateur peut consister en un allongement du trone nerveux réalisé dans 
attitude de la supination par suite de l’enroulement du nerf en spirale autour 
du radius 

I] peut aussi étre le résultat de la compression directe du nerf sur l’os lui- 
méme. La branche postérieure du nerf radial passe le plus souvent entre les 
deux couches du muscle court supinateur et n’est done pas directement appli- 
quée sur le radius. Dans certains cas le nerf peut étre directement en contact 
avec l’os sur lequel méme il peut déterminer par son passage une véritable gout- 
tiere. La contraction des fibres superficielles du court supinateur applique 
immédiatement ou médiatement plus étroitement le nerf sur l’os et par suite 
entraine sa compression; le trone nerveux peut étre traumatisé par la contrac- 
tion méme du muscle court supinateur dont il traverse les faisceaux sur un assez 


long trajet FEINDEI 


DYSTROPHIES 





535) Acromeégalie partielle avec Infantilisme., par Il’. K. Pe. (Amster- 
dam), (photographies et radiographi:s). Nederl. Tydsehrift voor Geneeskunde, 
1904, Deel Il, n° 15 


Un garcon de 16 ans présente, outre les signes de l’'infantilisme, un dévelop- 
pement inusité, avec cyanose, des extrémités, mains et pieds, qui, d’ailleurs, fut 
constaté dés la naissance. 

La croissance se fit normalement au début; cependant les quatre extrémilés 
semblaient augmenter plus vite en longueur et en largeur. Marche et dentition a 
l’age normal. Pas de maladie de l’enfance; mais on constata toujours une ten- 
dance & la cyanose de la peau elt des muqueuses. L’hypertrophie des extrémités 
alla toujours croissant; on dut faire des sabots exceptionnels a l'enfant. Aprés 
les années d’école il commenga a faire quelques travaux; mais au mois de 
novembre 1903 le malade eut une fiévre (peut-étre typhoide, car un des 
membres de la famille fut atteint de cette maladie), avec insomnie, malaises, 
douleurs dans les extrémités, sans gonflement articulaire. A la suile de cette 
période fébrile, nouvelle poussée de croissance trés manifeste. Plusieurs méde- 
cins virent le malade et, en raison de Ja cyanose, songérent a une lésion car- 
diaque congénitale, sans pouvoir toutefois la préciser 

Antécédents héréditaires : F... est le cinquiéme enfant d'une famille de sept. 
Les deux ainés sont sourds, ainsi qu'un frére du pére. Le pére est de taille nor- 
male et sobre. La mére est morte tuberculeuse & 48 ans. Grand-pére paternel 
mort d'une maladie de coeur; grand’mére morte d'un ictus; grand-pére maternel 
toujours bien portant, mort vieux; grand’mére maternelle morte tuberculeuse 
Un oncle et une tante, frére et sw@ur de la mére, sont aussi morts tuberculeux. 
Un cousin est atteint de tuberculose articulaire. Pas de syphilis, pas de consan- 
guinité, pas de maladies nerveuses ni mentales dans la famille, pas de troubles 
trophiques semblables & ceux du malade. 

Le malade éprouva, a diflérentes reprises, des douleurs vives dans les extre- 


mités avee sensations paresthésiques dans les doigts et les orteils. La force mus- 
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culaire a beaucoup diminué pendant ces derniers mois. La marche est lente et 
difficile. 
Pas de maux de téte, pas de vertiges. pas de troubles de la vue. Pas de palpi- 





tations: fonctions digestives et urogénitales bonnes. Caractére sombre, triste 

Les déformations portent sur les mains et les pieds qui sont d’apparence 
monstrueuse. Le pannicule adipeux est peu développé, les muscles le sont moins 
encore, et la peau, au voisinage des extrémilés, est luisante, tendue, pourvue de 
longs poils 

La paume des mains est grisitre, visqueuse, avec des plis profonds. Aucun 
prognathisme, les lévres sont normales; l’occiput est un peu saillant. L’@il est 
large, mais sans exophtalmie; tous ses mouvements sont normaux, les pupilles 
réagissent bien; pas de rétrécissement du champ visuel, pas de lésions du fond 
de lwil 

Nez bien développé, un peu grand. Oreille gauche plus grande que la droite, 
avec un tubercule de Darwin. Langue normale. Cils longs, cheveux courts et 
rouges, pas trace de barbe. Faciés infantile, voix monolone peu sonore. Dents 
mal plantées, celles du haut dépassant celles du bas. L’examen laryngoscopique 
ne donne pas de renseignements. Tous les sens sont normaux. Corps thyroide 
peut-étre plus gros qu’é l’ordinaire 

Pas de seoliose ni de cyphose. Le thorax semble comprimé latéralemert; la 
partie inférieure du sternum fait saillie ainsi que les cétes qui s’y attachent. 

Les organes génitaux sont du type infantile, pas de poils. 

\ux membres supérieurs les déformations vont en s’accentuant, au fur et a 
inesure qu'on se rapproche des extrémiltés, et ces déformations sont dues ani- 
formément aux parties osseuses; elles sont plus accentuées au niveau des arti- 
culations qui ne jouent pas trés librement. Les mains sont lourdes et larges, les 
doigts allongés (type en long), les ongles larges et plats, les articulations des 
phalanges épaissies. Ces extrémités sont toujours couvertes de sueur 

Mémes remarques aux membres inférieurs; les articulations des genoux, a 
demi fléchis; les mouvements articulaires sont douloureux. Les pieds sont mon- 
strueux, particuliérement le gros orteil qui déborde de trois centimétres les 
autres doigts. En soulevant les membres on apprécie le poids anormal des extre- 
mités. En les palpant, on sent les os volumineux, mais sans exostoses 

Les réflexes patellaires sont exagérés, ainsi que les réflexes achilléens; il y a 
du clonus du pied et de l'hyperesthésie de la plante. Aux membres supérieurs, 
les réflexes sont moins vifs; leur recherche est toujours douloureuse 

La sensibilité cutanée est normale, sauf aux jambes : le malade percoit le 
froid au lieu du chaud et inversement. Pas de troubles urinaire ni rectaux; pas 
de sucre ni d’albumine de l'urine 

\ucune anomalie viscérale; pas de splanchnomégalie. Les bruilts du ceeur sont 
faibles,.mais clairs, le pouls est normalement a 90, mais il atteint vite 120 au 
moindre effort musculaire ; la température varie entre 36-2 et 36-9 le matin, 
37 le soir; elle s'éléve & 38-5 lorsque le malade accuse des douleurs articulaires. 
Pas de signes de tuberculose pulmonaire ni ganglionnaire. 

La peau est dermographique; son irritabilité vaso-motrice est trés vive. Le 
moindre mouvement s’accompagne de cyanose et de fatigue avec tendance syn- 
copale, 

L’examen des radiographies est trés intéressant : tous les os ont augmenté 
de volume dans toutes leurs dimensions: en particulier, les métacarpiens, les 
cartilages épiphysaires sont en voie de soudure beaucoup plus avancée que chez 
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les sujets normaux du méme Age. La radiographie du crane ne montre pas 
d’indices ni de l’'agrandissement de la selle turcique ni de tumeur de la pitui- 
taire. 

L’auteur analyse les différents symptomes présentés par le malade : I’hyper- 
trophie des extrémités, fait penser a l’acromégalie. L’aspect de la peau luisante, 
tendue, rappelle le glossy skin qui accompagne certaines névrites; la grande 
atrophie des muscles fait penser 4 la dystrophie musculaire progressive: la 
fatigue, les sueurs, la tachycardie pourraient appartenir 4 la maladie de Base- 
dow. La dermographie s’observe dans l’bhystérie; les troubles de la sensibilité 
thermique font songer a la syringomyélie ot l'on a signalé aussi la chiromé- 
galie. Les douleurs pourraient étre rattachées & une affection rhumatismale, a 
une ostéomyélite ou a une affection médullaire 

Cependant bien des contradictions sont a signaler : on ne retrouve aucune 
des déformations faciales de l’acromégalie, pas d'hypertrophie claviculaire. On 
ne peut songer davantage a l’ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumonique 
Cependant on a décril des acromégalies partielles, sans localisation faciale. Mais 
d’autre part il manque tous les signes d'une tumeur de I’hypophise : pas de 
céphalée, pas de troubles oculaires. Enfin, l’affection est congénitale 

Et puis, le sujet présente des caractéres non douteux d'infantilisme. L’asso- 
cialion de l’acromégalie avec l’infantilisme est une nouveauté; cependant on a 
trouvé l'acromégalie associée & toutes sortes de maladies : myxurdéme, goitre 
exophtalmique, atrophie musculaire, etc. L’auteur pense que l’acromégalie et 
l'infantilisme peuvent coexister et sont liés & un arrét de développement des 
organes génitaux 

1] suppose un trouble de l’évolution de plusieurs glandes : hypophyse, thyroide, 
testicules, peut-étre aussi thymus. Il signale le rdle possible de la tuberculose 


héréditaire et de l'infection typhoide H. Postma. 


536) Un cas de Maladie de Recklinghausen, par Simon. Revue médical 
Vest, 1904. n° 44 


Malade avee contracture congénitale du membre supérieur gauche, littérale- 
ment recouvert de tumeurs neurolibromateuses de volumes différents, et de 
taches pigmentées, remontant a la premiére enfance, mais sétant surtout 
généralisées depuis lage de 23 ans 

En outre, il présente les troubles nerveux suivants : 

1) Neurofibromes des nerfs, reconnaissables & la présence, sur certains nerfs 
périphériques, de nodosités indolores 

2) Paraplégie spasmodique avee contracture, exagération des réflexes ten- 
dineux, incontinence des urines et atrophie musculaire. 

3) Dissociation de la sensibilité caractérisée par la conservation intégrale de la 
sensibilité au contact et & la température, contrastant avec une analgésie 
presque gene rale. 

L’examen anatomo-pathologique d'une tumeur cutanée parait démontrer 


qu'elle était développée aux dépens des gaines périvase ulaires. G. E 


537) Neurofibromatose ou maladie de Reklinghausen, par G. ETIEN‘! 
Société de Medecine de Nancy, 25 mai 1904; Revue médicale de U Est, 1904, n° 15 


Présentation de deux malades : 1) Une vieille femme atteinte de molluscum 


généralisé avec tumeur majeure de la région iliaque, et taches pigmentees. 


2) Homme de 30 ans, présentant sur toute la surface du corps des tumeurs 
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sous-cutanées assez volumineuses, assez dures, de forme sphérique, saillantes 
sous la peau, totalement indolores 

Rapprochement de divers cas présentés a la Société, montrant que la totalité 
du systéme nerveux peut étre intéressée en méme temps que la peau, ou la 
moelle et les nerfs périphériques de la peau, ou la moelle et la peau, ou la peau 
seule, toutes combinaisons se prétant bien, comme vue d’ensemble, a la théorie 
de la maladie congénitale de l’ectoderme, congénitale comme origine bien que 
pouvant ne se manifester que tardivement. G. E. 


538) Recherches expérimentales a propos d’un cas de Neurofibroma- 
tose, par Simonet L Spittman. Revue médicale de l'Est, 1904, n° 24. 


Inoculation d’une tumeur jeune sous la peau d’un cobaye; résultat négatif 

Aucun élément anormal par examen de frottis 

L’ensemencement de particules de la tumeur donne des cultures de coli- 
bacilles, & la présence desquelles les auteurs n’accordent pas d’importance. 

Un mois aprés l’ablation de la tumeur, celle-ci avait repoussé. 

Chez le malade, polynucléose neutrophile bien nette ; éléments polynucléaires 
en dégénérescence, avec noyaux bi ou trilobés faiblement colorés. G.E 


539) A propos de trois cas de Neurofibromatose, par L. Spitiman et 
Bium. Revue médicale de Est, 1904, n° 14 


lrois cas de formes de passage 

{) Fibrome volumineux a début brusque, unique, avec troubles sensitifs et 
moteurs. Nevi 

2) Fibromes disséminés; troubles moteurs. Nvi. 

3) Fibromatose disséminée; grosse tumeur de la cuisse gauche; taches 


pigmentaires; troubles sensitifs; déformation osseuse G. E. 


NEVROSES 


540) Un cas d’Abasie trépidante, par C. Panuon. Bull. de la Soc. des sciences 
medicales de Bucarest, n® 2, 1904. 


Observation d'un cas typique chez une femme de 72 ans. Le trouble datait de 
trois ans. Elle présentait en plus une forme fruste de la maladie de Parkinson. 
L’astasie faisait défaut ie 


541) Un cas de Stasobasophobie chez un Psychasténique tubercu- 

leux atteint de Myopathie, par le prof. Raymonp. Bulletin médical, ac XIX, 

n’ d, p. 45, 18 janvier 1905 

Chez un garcon de 20 ans ayant une hérédité tuberculeuse du cété paternel et 
du coté maternel, lui-méme en puissance de tuberculose (otorrhée chronique), 
on trouve un terrain nerveux tout spécialement émotif. Depuis un coup de pied 
de cheval recu sur la cuisse droite, en février 1904, les jambes sont devenues 
faibles. De plus, quand il s’arréte de marcher ou quand il veat se tenir debout, 
il se produit de la rétropulsion, les jambes fléchissent, le malade est angoissé et 
il tomberait s'il n’était retenu 

Or la faiblesse des membres inférieurs est bien réelle puisque cet homme a 
une myopathie; cette myopathie, il l’exploite 4 sa facon, vu son état mental fait 
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du nervosisme congénital et de l’ébranlement psychique subi lors de l’accident 
récent; son astasie n'est pas hystérique, elle est phobique. On observe l'anxiété 
et tout le syndrome des phobies quand cet homme veut se tenir debout; d'autre 
part on le rassure et on le maintient droit grace a des soutiens tout a fait illu- 
soires. 

Le traitement de cette stasobasophobie est tout indiqué : c’est la psychothé- 
rapie qui convient aux psychasthéniques FEINDEL 


542) Considérations sur la Physiopathologie et sur la théorie du 
Tic, par Piero Dieco Siccarpi. Estratto dell’ Annuario de Manicomio provinciale 
di Ancona, anno Il, 1904 (32 p., bibl.) 


Le tic n'est pas une simple contraction musculaire, c’est quelque chose de 
bien plus grave, c’est un témoin et une forme d’extériorisation de la faiblesse 
irritable des centres nerveux 

L’analyse des phénomeénes cliniques du tic et des données étiologiques le con- 
cernant font attribuer le maximum d’importance a l'état mental des tiqueurs 
S‘agit-il d'infantilisme psychique comme le soutiennent des auteurs francais? 
Pour M. Siceardi, expression manque de clarié et de précision: l’infantilisme 
des tiqueurs ne ressemble guére a celui des idiots et des myxcedémateux; il suf- 
fit de dire que chez les tiqueurs, le déséyuilibre moteur correspond au déséqui- 
libre mental; parler d’infantilisme convient peu lorsque la supériorité intellec- 
tuelle s‘allie au tic, lorsque le tiqueur s‘appelle Pierre le Grand, Moliére, Napo- 
leon, 

Il n'est pas exact non plus de dire que les tiqueurs sont des dégénérés. Dégé- 
nérescence mentale et déséquilibration psychique ne sont pas deux termes 
équivalents. Ils expriment bien tous deux une anomalie du développement, mais 
anomalie de développement de la race ou de la famille dans un cas, anomalie 
strictement individuelle dans l'autre. 

La désharmonie entre les facultés de l’esprit, celle qui fait le tic, peut s'ob- 
server dans des maladies bien caractérisées, dégénératives ou non, |'épilepsie, 
Ihystérie, la neurasthénie. Mais ce n'est pas la régle. Le tic est dans l'immense 
majorité des cas lapanage de la névropathie simple, de la déséquilibration 
essentielle. S’il tend & se confondre avee quelque maladie, c’est avec cette forme 
purement mentale qui est lobsession. Tic et obsession s’allient et s’enchevétrent 
il existe une obsession du tic et un tic obsédant. Buccola parle de la convul- 
sion mentale de l’idée fixe, Charcot appelait l’obsession un tic de la pensée, 
lamburini a fait ressortir les multiples analogies entre le tic et l’obsession 
impulsive. Ce n'est pas dans un processus anormal dans lidéation ni dans la 
limitation des associations qu'il faut chercher la raison d’étre et de paraitre du 
tic, mais dans la déséquilibration mentale avec insuffisance progressive et dis- 
solution de l'association volontaire. Telle est la raison psychologique principale 
qui fait rentrer le tic dans le groupe des idées fixes d’impulsion et le fait denom- 
mer par l’auteur une « obsession motrice » FEINDEL, 


543) Psychologie comparée de quelques Manifestations Motrices 
communément désignées sous le nom de « Tics », par )romarp, 
Journal de Psychologie normale et pathologique, an U, n° 1, p. 16-36, janvier- 
février 1905 
Dans cet intéressant article, l’auteur vise surtout a différencier les tics des 

stéréoty pies; ce sont la choses différentes; appeler tics les stéréotypies des 
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déments précoces est employer une expression impropre et créer une confusion 

Or, entre tics et stéréotypies la demarcation a toujours été vague. On a bien 
opposé le caractére convulsif du tic 4 l'apparence normale des mouvements des 
stéréotypies. La distinction est parfailement juste pour les cas extrémes; mais, 
outre que des tics ne sont pas convulsifs, ou si peu, les attitudes et les mouve- 
ments stéréotypés ont souvent cette apparence forcée, exagérée, raide, qui préci- 
sément est la catatonie. La vérité, c'est qu’on ne peut différencier les tics des 
stéréotypies par les caractéres extrinséques des uns et des autres; ce qui les 
sépare est moins une diflérence d’aspect qu'une différence de nature. C’est par 
une analyse des qualités intrinséques de l’acte, par la détermination de ses 
rapports avec lés facultés de conscience, d’émotion, d’attention et de volonteé, 
par la recherche de son contenu psychologique en un mot, que l'on découvrira 
les éléments spécifiques d’un tic ou d'une steréotypie 

C’est en procédant a une telle analyse que l'auteur a montré que la stéréoty- 
pie est un acte primitivement intentionnel, et privé secondairement de son 
adaptation, acte qui s'extériorise sans intervention de la conscience ni de la 
volonté, ne s’accompagne d’aucune modification émotionnelle, et ne peut étre 
empéché par aucun effort d’attention 

Cette définition s’oppose presque mot pour mot 4 celle du tic; l’auteur con- 
sacre son article & démontrer, en s’appuyant sur des faits d’observation, que 
l'aclivité stéréotypée se sépare absolument : a) des tics dhabitude qu'on décrit 
chez les gens normaux; /) des tics proprement dits qu'on attribue aux psychasthé- 
niques; c) des mouvements automatiques qu'on désigne encore sous le nom de tics 
chez les idiots. FEINDEL, 
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544) La persistance des Neuro-fibrilles dans la Paralysie Générale, 
par Daconer. Ann. médico-psychologiques, LXIII, 9° S., t. 1, p. 28, janvier 1905 


Les neurofibrilles dans trois cas de P. G. présentent les mémes caractéres 
qua l'état normal; cela explique les rémissions et démontre l’indépendance des 
neurofibrilles & l’égard des cellules qui, dans ces mémes cas, étaient trés atro- 


phiées M.T 


545) Le diagnostic précoce de la Paralysie Progressive (Die Friihdiag- 
nese der progressiven Paralyse), par J. Hirscuc (Vienne Wiener Medizinische 
Presse, 1904. 


Le diagnostic précoce de la paralysie générale se fait d’aprés des symptomes 
que l’on peut classer par catégories : 

1° Symptomes psychiques (modification du caractére, diminution de la volonté, 
manque de jugement, etc.): 

2° Symptémes de neurasthénie (céphalalgie, troubles digestifs, insomnie) ; 

3° Symptomes de tabes (troubles pupillaires, abolition des réflexes, douleurs 
fulgurantes, etc.); 


, 
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4° Ictus paralytiques (crises apoplectiformes, épileptiformes) ; 

5° Symptomes de nature paralytique (contraction fibrillaire des lévres, paré- 
$1e€sS); 

6° Symptémes de syphilis et de parasyphilis. 

L’auteur termine par le diagnostic différentiel avec différentes psychoses aigués 
et chroniques. Bricy 


546) La Paralysie générale pourrait étre arrétée dans son évolution 
et pratiquement guérie, par Cu. L. Dana. New-York psychiatrical Society, 
2 nov. 1904 
M. Dana rapporte plusieurs cas de paralysie générale, tout a fait au début, 

qui guérirent. Ce n’étaient pas des cas de syphilis cérébrale. Au début de la 

paralysie générale il faut donner aux malades du mercure larga manu, du 
repos dans leur isolement, et de l'eau, beaucoup d'eau, a l’intérieur et a l’exté- 
rieur. 

C. F. Mac Donatp. — Les diagnostics de M. Dana ne sont pas concluants, 
sauf pour le premier cas. En outre, on sait qu'il existe des cas de rémission, et 
méme d’amélioration prolongée de la paralysie générale. Mais un jour vient ou, 
fatalement, les malades retombent. 

L. Prerce CLark estime que la question de la curabilité de la paralysie géné- 
rale tient dans celle de la précocité du diagnostic. Actuellement on ne sait pas 
faire ce diagnostic précoce, ou du moins suffisamment précoce. 

WituiAM Hirscu tient la paralysie générale pour incurable. Il voudrait étre 
convaincu du contraire, et réclame des faits. I] loue M. Dana d’avoir abordé une 
question oi il pouvait étre certain d’avance d’avoir l’opinion générale contre lui, 
Erreurs de diagnostic ou rémissions lui semblent expliquer les cas de M. Dana, 
mais celui-ci ne doit pas s’arréter dans la voie ou il s'est engagé. 

THOMA. 


PSYCHOSES CONGENITALES 





347) Un cas d’Idiotie Mongoloide, par ANGELO ALBERTI. Giornale di Psichiatria 
clinica e Tecnica manicomiale, anno XXXII, fase. III et 1V, 1904 


Description détaillée d’un cas chez un enfant qui a quatre fréres bien déve- 


loppés et normaux. Au point de vue somatique, les caractéres sont au complet. 
Au point de vue psychique : idiotie. L’enfant semble cependant doué d'un cer- 


tain pouvoir d'imitation, et aussi de compréhension musicale. 
F. DELENI. 


ERRATA 


Dans le numéro du 45 mars 1905, page 308, analyse 412, le nom de l’auteur du travail 
« A propos de la publication de M. Burkhardt intitulée : Zur Reform der Irrenrechtes », 
est Jaroslav Mourek et non Haskoveec 

Dans le numéro du 28 février 1905, page 236, analyse 347, ligne 5 a partir {du bas, lire: 

dysphrenia neuralgica » au lieu de : « dysphrenia neurologica » 

Dans le numéro du 30 mars 1905. page 361, ligne 27, lire: « cette hématurie survint » 
au lieu de « survecut 


Le gerant ~ P. BOI CHEZ 


: apes 
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